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AFFECTIONS  ULCEREUSES 

DU  CŒUR 
DANS  LES  MALADIES  GRAVES 


INTRODUCTION. 

Il  est  un  point  delà  pathologie  cardiaque  qui  depuis 
vingt  ans  à  peine  afait  son  apparition  dans  le  domaine 
des  sciences  médicales,  et  qui,  malgré  des  tentatives 
nombreuses  et  de  sérieuses  études,  n'a  pu  trouver 
encore  définitivement  sa  place  dans  le  cadre  nosolo- 
gique  ;  nous  voulons -parler  de  ces  lésions  du  cœur, 
et  plus  particulièrement  de  l'endocarde,  qui  coïnci- 
dent avec  un  état  grave,  ou  bien  éclatent  dans  le 
cours  des  maladies  générales,  et  que  les  auteurs  ont 
désignées  sous  le  nom  d'endocardite  ulcéreuse. 

Ces  lésions  cardiaques  graves,  qui  dépendent  sou- 
vent du  rhumatisme  articulaire  aigu,  apparaissent 
quelquefois  aussi  durant  l'évolution  d'une  autre  ma- 
ladie. L'endocardite  végétante  ou  ulcéreuse  complique 
les  fièvres  éruptives,  l'état  puerpéral,  la  pneumonie  ; 
elle  survient  d'emblée  chez  les  sujets  surmenés;  ca- 


ehectiques,  alcoolisés  ;  enfin,  on  peut  dire  que  son 
apparition  est  imminente  dans  tout  état  général  pri- 
mitivement grave. 

En  effet,  dans  toutes  les  maladies  générales,  le 
terrain  est  déjà  préparé  à  ces  manifestations,  par 
une  altération  du  sang  qui,  pour  n'être  pas  encore 
chimiquement  définie,  n'en  est  pas  moins  certaine  : 
le  rhumatisme  aigu,  l'état  puerpéral,  amènent  une 
augmentation  considérable  de  la  fibrine  ;  par  le  sur- 
menage, l'alcoolisme,  les  fièvres  graves,  etc....,  il 
se  fait  dans  le  torrent  circulatoire  une  accumula- 
tion variable  des  produits  excrémentitiels,  les  émonc- 
toires  naturels  ne  suffisant  plus  à  éliminer  les 
déchets  d'une  combustion  excessive  de  l'organisme  ; 
le  liquide  sanguin  est  .profondément  altéré  aussi  par 
l'introduction  de  substances  septiques  dans  les  cas 
de  traumatismes  ou  par  l'imprégnation  d'un  virus 
dans  les  fièvres  éruptives.  Les  premiers  effets  de  cette 
altération  apparaîtront  sur  les  parties  qui  sont  le 
plus  immédiatement  en  contact  avec  le  sang  vicié  :  sur 
l'endocarde,  la  tunique  interne  des  artères,  les  petits 
vaisseaux,  puis  ensuite,  et  presque  en  même  temps, 
sur  les  différents  tissus.  Telles  seront  les  origines  de 
l'endocardite  ulcéreuse,  de  l'endopéricardite ,  de 
l'endartérite,  qui  compliquent  un  grand  nombre  de 
maladies  graves  ;  ainsi  se  produiront  encore  les  ul- 
cérations intestinales,  les  dégénérescences  granu- 
leuses des  muscles  et  du  cœur,  etc.,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  dont  les  symptômes  présentent  une  si 
grande  analogie  avec  ceux  de  l'endocardite  ulcéreuse. 

Mais  là  ne  s'arrête  pas  toujours  la  série  des  phéno- 
mènes morbides.  En  effet,  dès  ce  moment,  s'il  résiste 


encore,  l'organisme  porte  en  lui  une  nouvelle  source 
d'infection,  d'où  naîtront  d'autres  accidents,  le  plus 
souvent  mortels.  Ainsi  l'ulcération  de  l'endocarde 
versera  dans  le  torrent  circulatoire  des  détritus  qui 
aggraveront  la  maladie  en  produisant  des  infarctus 
etdesabcèsmétastatif|ues;  lesulcérations  intestinales, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  seront  une  porte  ouverte  à 
la  résorption  des  gaz  et  des  sécrétions  putrides  du 
tube  digestif;  les  altérations  granulo-g/aisseuses  des 
petits  vaisseaux  amèneront  des  conjestions  passives 
et  des  apoplexies  dans  les  différents  viscères. 

Tel  est,  en  résumé,  le  lien  qui  nous  paraît  unir 
entre  eux,  dans  les  maladies  graves,  les  phénomènes 
généraux  et  les  affections  locales  qui  les  compliquent. 

Ce  plan  qui  embrasse  dans  son  ensemble  les  ques- 
tions les  plus  étendues  et  aussi  les  plus  difficiles  de 
la  clinique  et  de  la  physiologie  pathologique  ,  ne 
saurait  être  enfermé  tout  entier  dans  les  limites  d'un 
travail  inaugural.  Nous  nous  bornerons  à  prendre 
seulement  dans  ce  vaste  sujet  la  partie  qui  touche 
aux  affections  cardiaques  qu'entraînent  les  maladies 
graves  et  aux  accidents  que  ces  lésions  provoquent 
dans  l'économie. 

Au  cours  de  ce  travail,  et  à  mesure  que  nous  pé- 
nétrerons plus  avant  dans  le  sujet,  d'importantes 
questions  apparaîtront,  qui,  discutées  longtemps,  et 
résolues  en  sens  inverse,  passionnnent  toujours  et 
attendent  encore  leur  place  définitive  au  rang  des  vé- 
rités scientifiques.  C'est  ainsi  qu'en  traitant  de  l'ana- 
tomie  pathologique  des  ulcérations  du  cœur,  nous 
devrons  rechercher  quelle  est  la  nature  de  ces  lésions, 
exposer  la  pathogénie  des  accidents  généraux  et  lo- 
Cuubcl.  2 
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caux qu'elles  produisent,  c'est-à-dire  toucher  à  la 
grave  question  de  la  suppuration  du  cœur  et  de  l'in- 
fection purulente,  ainsi  qu'à  celle  de  l'évolution  et 
de  la  nature  des  infarctus  viscéraux.  De  même,  après 
avoir  retracé  l'étude  clinique  de  l'endocardite  ulcé- 
reuse, et  donné  à  la  diathèse  rhumatismale  la  part 
qui  lui  revient  dans  les  différents  cas  observés,  nous 
nous  efforcerons  de  faire  voir  que  dans  les  cas,  nom- 
breux aussi,  où  cette  affection  s'est  montrée  en  dehors 
de  tout  rhumatisme  aciuel  ou  antérieur,  elle  a  été 
provoquée  encore  par  un  état  général  préexistant,  qui 
donne  à  la  maladie  sa  gravité,  beaucoup  plus  que  ne 
le  fait  la  lésion  cardiaque  elle-même  avec  la  diffu- 
sion de  ses  produits  ulcérés. 

Ainsi  comprise,  la  question  reposera  sur  les  don- 
nées fournies  par  l'observation  clinique,  et  par  la 
physiologie  pathologique  ;  elle  aura  en  outre  quelque 
importance  pratique,  puisqu'elle  amènera  à  des  in- 
dications thérapeutiques,  sinon  curatives,  du  moins 
rigoureusement  déduites. 

Pour  être  réduit  à  ces  limites,  et  ne  toucher  qu'aux 
complications  cardiaques  qui  surviennent  dans  le 
cours  des  maladies  graves,  le  sujet  reste  encore  très- 
étendu,  et  nous  serions  heureux  si  notre  travail  et  nos 
efforts  ne  paraissaient  pas  trop  insuffisants  pour  une 
aussi  lourde  tâche. 


RECUEIL    DE    FAITS. 


11  n'entre  pas  dans  notre  plan  de  faire  ici  une  bi- 
bliographie complète  du  sujet,  ni  de  reproduire  tous 
les  faits  d'endocardite  ulcéreuse  épars  dans  les  livres 
et  les  journaux  français  et  étrangers.  Il  suffira  de  ci- 
ter, selon  l'ordre  chronologique,  les  principaux  au- 
teurs qui  ont  contribué  à  édifier  ce  chapitre  de  patho- 
logie, et  de  prendre  parmi  les  observations  celles  qui, 
par  les  rigoureuses  recherches  et  les  savantes  inter- 
prétations, marquent  comme  les  étapes  du  chemii 
parcouru  dans  cette  difficile  question. 

Le  premier  nom  à  inscrire  en  tête  de  cette  revue 
historique  est  celui  de  M.  le  professeur  Bouillaud. 
Dans  son  Traité  des  maladies  du  cœur,  on  remarque 
plusieurs  observations  sur  lesquelles  l'illustre  pro- 
fesseur de  la  Charité  se  fonde  pour  établir  une  divi- 
sion dans  l'endocardite,  et  admettre  l'endocardite 
simple  et  Y  endocardite  ulcéreuse  ;  la  première  qui 
«  éclate  sous  l'influence  des  grandes  vicissitudes  at- 
mosphériques, »  la  seconde  qui  «  se  rencontre  dans 
les  maladies  dites  typhoïdes  (putrides  ou  septiques)  »  ; 
par  cette  dénomination  d'endocardite  typhoïde,  l'au- 
teur. «  entend  uniquement  désigner  une  endocardite 
modifiée  par  la  coïncidence  avec  un  état  typhoïde,  et 
non  une  endocardite  qui  donne  par  elle-même  des 
phénomènes  typhoïdes.  »  Parmi  ces  observations,  la 
plus  remarquable,  qui  porte  le  titre  d' endocordite 
gangreneuse,  contient  une  description  exacte  de  l'ul- 
cération de  l'endocarde,  et  des  accidents  rapidement 
mortels  qui  l'accompagnent. 
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OBSERVATION   1". 
Endocardite  gangreneuse  (Bouillaud,  Mal.  du  cœur,  t.  II,  obser-v.  87). 

Le  nommé  Gadefait,  menuisier,  âgé  de  56  ans,  d'une 
forte  constitution,  adonné  à  l'usage  du  vin  blanc  et  de  l'eau- 
de-vie  à  jeun,  et  sujet  depuis  quelques  années  à  de  violentes 
coliques  d'estomac,  grand  mangeur  jusqu'au  moment  où  il 
est  tombé  malade,  n'ayant  jamais  eu  ni  rhumatisme  ni  af- 
fection vénérienne. 

Il  y  a  environ  six  semaines ,  Gadefait  prit  beaucoup  de 
peine  à  poser  une  enseigne,  il  en  résulta  une  grande  sueur 
(dans  ce  moment  sa  santé  était  parfaite)  ;  il  s'expose  à  un 
vent  frais,  et  dès  le  surlendemain  il  se  sent  malade.  IJ 
éprouve  du  frisson,  de  la  fièvre,  une  grande  gêne  dans  la 
respiration  ;  il  crache  en  petite  quantité  des  crachats  mu- 
queux.  Un  médecin  est  appelé.  On  ne  pratique  ni  l'auscul- 
tation ni  la  percussion,  et  on  diagnostique  une  fluxion  de 
poitrine.  Dans  l'espace  de  deux  jours,  on  pratique  deux  sai- 
gnées, le  malade  éprouve  du  soulagement.  Le  troisième 
jour,  il  descend  de  sa  chambre  et  sort  même  dans  la  rue. 
Dans  la  nuit  qui  suit,  les  accidents  redoublent;  le  malade 
éprouve  de  violents  étouffements,  et  peut  à  peine  se  tenir 
sur  son  séant  dans  son  lit.  Alors  on  emploie  quelques  re- 
mèdes palliatifs,  qui  n'amènent  aucun  soulagement.  Le  ma- 
lade, dont  la  position  empire  chaque  jour,  appelle  une  foule 
de  médecins  qui  portent  presque  tous  des  diagnostics  va- 
riés ;  tantôt  c'est  un  asthme  essentiel,  tantôt  une  hydropie 
sie  de  poitrine,  tantôt  une  hépatisation  du  poumon.  Enfin, 
nous  fûmes  mandés  trois  jours  avant  la  mort  du  sujet,  et 
voici  le  résultat  de  notre  examen  : 

«  Le  malade  est  considérablement  amaigri  ;  l'œil  est  assez 
vif;  les  joues  sont  caves,  les  pommettes  saillantes;  et  au 
dessous,  on  aperçoit  une  coloration  d'une  teinte  cuivreuse 
Le  malade  est  assis  sur  une  chaise,  haletant,  ne  pouvan 
plus  se  tenir  dans  son  lit  ;  de  temps  à  autre  il  a  des  exacer 
bâtions  qui  Y  étouffent;  il  crie  «  de  l'air!»  il  fait  ouvrir 
toutes  les  fenêtres;  puis,  ces  symptômes  de  suffocation  di- 
minuent un  peu  ;  mais  il  y  a  toujours  oithopnée.  —  Avant 
la  maladie,  la  dyspnée  n'existait  aucunement,  ni  forte  ni 
faible  ;  le  malade  se  livrait  à  tous  les  travaux  les  plus  péni- 
bles de  sa  profession  sans  éprouver  ni  étouffements  ni  pal- 
pitations. Ces  derniers  renseignements,  sur  lesquels  j'ai 
beaucoup  insisté  auprès  du  malade  et  de  sa  famille,  m'ont 
été  donnés  dix  fois  de  la  même  façon.  La  toux  est  petite, 
saccadée,  rare  ;  l'expectoration  presque  nulle  ;  il  n'y  a  pas 
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eu  de  point  de  côté.  Le  malade  ne  se  sent  point  de  répu- 
gnance pour  les  aliments  ;  mais  lorsqu'il  introduit  quelque 
chose  dans  son  estamac,  les-  étouffements  redoublent  ;  la 
pression  abdominale  n'y  révèle  aucune  sensation.  La  cé- 
phalalgie est  nulle  ;  les  jambes  sont  considérablement  in- 
filtrées jusqu'au  genou;  le  malade  est  devenu  irascible,  cha- 
grin; dans  son  état  de  santé  il  était  au  contraire  fort 
jovial. 

Examen  du  cœur.  —  La  région  précordiale  est  sensible- 
ment voussée  ;  l'œil  peut  facilement  apercevoir  la  différence 
des  deux  côtés  du  thorax  ;  l'impulsion  du  cœur  est  tout  à 
fait  insensible  à  la  main  ;  la  matité  présente  84  millimètres 
en  tous  sens.  L'auscultation  fait  découvrir  un  beau  bruit 
de  soufflet  un  peu  râpeux  aux  deux  temps  et  dans  les  ré- 
gions'des  cavités  droites  et  gauches  ;  mais  le  bruit  est  sur- 
tout très-tranché  vers  la  pointe  du  cœur  au  premier  temps, 
et  vers  le  bord  du  sternum  au  deuxième  temps. 

«  La  poitrine  ne  présente  rien  de  bien  remarquable  à  la 
percussion  et  à  l'auscultation.  En  arrière  et  à  droite,  on 
distingue  quelques  bulles  de  râle  muqueux.  Il  existe  aussi 
un  peu  plus  de  matité  vers  la  base  du  poumon  droit,  ce  que 
nous  attribuons  à  la  présence  du  foie.  Le  pouls  est  médio- 
cre, un  peu  mou,  mais  non  filiforme  ;  il  présente  quelque 
irrégularité  dans  ses  mouvements  et  bat  80  fois  par  minute. 
La  peau  n'est  pas  chaude  ;  elle  serait  plutôt  au-dessous 
qu'au-dessus  de  la  chaleur  normale. 

«  En  présence  de  ces  symptômes  et  de  ces  signes,  voici 
notre  diagnostic  : 

«  Rétrécissement  des  orifices  du  cœur  occcasionnant  une 
grande  gêne  dans  la  circulation,  suite  probable  d'une  .endo- 
cardite aiguë  méconnue.  » 

Notre  diagnostic  fut  basé  :  l' le  rétrécissement,  sur  l'exis- 
tence du  bruit  de  soufflet  râpeux  et  sur  la  gêne  de  la  respi- 
ration ;  2"  l'endocardite  sur  tous  les  renseignements  précé- 
dents. En  effet,  l'affection  était  récente  et  aiguë  (datant  de 
six  semaines  au  plus).  Jamais  le  malade  n'avait  éprouvé 
d'accidents  vers  le  cœur;  et  certes  une  lésion  organique 
chronique  susceptible  de  déterminer  des  accidents  aussi 
formidables,  n'aurait  pas  permis  au  malade  avant  la  der- 
nière affection  de  vaquer  à  ses  pénibles  travaux,  de  courir, 
de  monter,  sans  éprouver  le  moindre  dommage. 

Nécropsie.  —  Le  malade  mourut  trois  jours  après  notre 
examen.  Voici  ce  que  nous  avons  constaté  anatomiquement, 
en  présence  de  MM.  «Tanin  et  Werner,  qui  avaient  eu  oc- 
casion d'examiner  le  malade  de  son  vivant. 
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L'habitude  extérieure  est  telle  que  nous  l'avons  décrite 
plus  haut.  Nous  percutons  le  cadavre  et  à  droite  nous  con- 
statons une  matité  considérante  s 'étendant  jusqu'au  niveau 
du  sein;  à  gauche,  au  contraire,  à  la  région  du  cœur,  la 
matité  nous  paraît  fort  peu  de  chose,  ce  qui  nous  fait  per- 
sister à  dire  qu'il  n'y  a  pas  d'hydropéiïcarde,  opinion  en- 
core soutenue  par  l'un  des  assistants. 

Le  sternum  étant  enlevé,  nous  trouvons  adroite  un  épan- 
chement  considérable;  le  poumon  est  refoulé  vers  la  co- 
lonne vertébrale  et  diminué  de  moitié;  la  sérosité  est  rou- 
geâtre  ;  la  plèvre  dans  cette  région  ne  porte  point  de  traces 
d'inflammation  aiguë  ;  mais  sur  la  partie  inférieure  et  pos- 
térieure du  lobe  supérieur  de  ce  poumon,  nous  trouvons 
une  fausse  membrane  ovalaire  de  70  millimètres  dans  son 
plus  grand  diamètre,  fausse  membrane  forte,  résistante, 
fibreuse,  d'existence  probablement  ancienne;  entre  cette 
fausse  membrane  et  la  plèvre  pulmonaire,  il  existe  une  ma- 
tière gélatiniforme  jaunâtre,  reste  d'un  ancien  épanche- 
ment  résorbé.  A  la  partie  supérieure  du  poumon  gauche, 
qui  est  adhérent  dans  une  grande  éteodue,  On  trouve  une 
petite  dépression  résistante,  ridée,  semblable  eu  tout  à  une 
cicatrice.  Sa  longueur  est  en  tout  de  42  millimètres.  Cepen- 
dant le  malade  nous  a  dit  n'avoir  jamais  eu  de  maladie  de 
poitrine.  Au-dessous  des  deux  plèvres  pulmonaires,  exis- 
tent d'innombrables  taches  de  la  largeur  d'une  lentille  et 
tout  à  fait  semblables  aux  macules  du  purpura  hœmorrha- 
gica. 

«  Les  deux  poumons  crépitent  partout  ;  la  section  en  fait 
couler  une  quantité  considérable  de  matière  aqueuse  parse- 
mée d'innombrables  bulles  d'air.  On  examine  avec  le  plus 
grand  soin  le  sommet  des  deux  poumons,  on  n'y  trouve  au- 
cune trace  de  tubercules  ;  le  bord  antérieur  du  poumon  gau- 
che est  un  peu  emphysémateux  ;  la  partie  postérieure  des 
deux  poumons  est  fortement  engagée.  Quand  on  l'incise,  il 
s'en  écoule  une  grande  quantité  de  liquide  rougeâtre  spu- 
meux. Vers  le  bord  postérieur,  la  densité  est  un  peu  aug- 
mentée et  sans  crépitation  ;  mais  on  n'y  trouve  rien  de  ré- 
sistant, comme  dans  l'induration.  Cet  engorgement  existe 
à  peu  près  à  un  égal  degré  des  deux  côtés.  Les  bronches  y 
sont  injectées  d'un  rouge  presque  uniforme  dans  les  points 
où  elles  plongent  dans  la  partie  engorgée.  Les  bronches  de 
la  partie  antérieure  du  poumon  sont  tout  à  fait  incolores,  et 
le  tissu  pulmonaire  y  est  tout  à  fait  normal.  Aussi  l'engor- 
gement pulmonaire,  que  nous  venons  de  décrire,  nous  pa- 
raît un  résultat  de  l'hypostase  de  l'agonie  qui  a  été  longue. 

Cœur. —  Le  péricade  est  humide,  lubréfxé.  mais  ne  contient 


—  15  — 

aucun  liquide,  pas  même  la  petite  quantité  qu'on  trouve  ha- 
bituellement. Il  est  sain. 

«  Le  cœur  est  volumineux  et  fort  distendu  par  des  caillots 
mous,  non  adhérents  ;  il  refoule  le  poumon  gauche  qui  étend 
une  lame  de  son  tissu,  au  devant  du  péricarde.  Débarrassé 
de  ses  caillots,  le  cœur  pèse  416  grammes.  Tous  les  caillots 
que  nous  avons  signalés  existent  dans  le  cœur  droit.  L'en- 
docarde auriculaire  et  ventriculaire  droit  n'est  nullement1 
rouge,  ni  les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire.  La 
valvule  triglochine  est  opaline  ;  ses  bords  sont  évidemment 
épaissis  et  rougeâtres.  L'orifice  correspondant,  coupé  et 
étendu,  présente  d'un  bord  de  la  section  à  l'autre  105  mil- 
limètres. La  portion  ventriculaire  qui  correspond  à  l'orifice 
de  l'artère  pulmonaire  est  tapissée  d'une  fausse  membrane 
assez  résistante,  de  l'épaisseur  d'une  feuille  de  papier.  Elle' 
est  intriquée  par  des  prolongements  très-friables  dans  les 
colonnes  charnues  du  ventricule;  elle  est  légèrement,  mais 
manifestement  adhérente  à  l'endocarde.  Cette  fausse  mem- 
brane est  la  continuation  d'un  caillot  qui  se  trouve  placé 
dans  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit.  Ce  caillot  a  d'a- 
bord quelques  lignes  d'épaisseur,  puis  on  le  voit  s'aplatir, 
s'élargir  dans  la  cavité  du  ventricule,  pour  se  transformer 
en  fausse  membrane.  On  y  distingue  en  plusieurs  points 
des  rougeurs  qui  n'ont  rien  de  linéaire. 

«  L'oreillette  gauche  n'offre  rien  de  notable.  La  valvule 
mitrale  est  extrêmement  robuste  ainsi  que  les  muscles  val- 
vulaires  ;  elle  est  épaissie,  blanchâtre,  à  peu  près  comme 
une  peau  de  mouton  apprêtée.  Le  bord  libre  est  d'un  rouge 
écaiiarte  très-décidé.  On  ne  trouve  pas  dans  les  cavités  gau- 
ches du  sang  liquide  ou  caillebotté,  comme  dans  les  droites. 
Tout  fait  penser  que  la  valvule  devait  bien  fonctionner. 

L'orifice  ao^tique  a  70  millimètres  de  circonférence. 
Deux  de  ses  valvules  présentent  l'état  suivant  :  elles  sont 
indurées  à  leur  base  ei  adhérentes  par  leurs  angles  voisins  ; 
maintenues  immobiles,  elles  font  saillie  dans  l'orifice  aor- 
tique  et  gênent  considérablement  la  circulation. 

«  L'endocarde,  qui  revêt  cette  base  de  valvule,  est  rouge, 
épaissi,  et  se  termine,  à  une  petite  distance  du  côté  du  bord 
libre,  par  une  rougeur  frangée,  inégale,  au  delà  de  laquelle 
existe  une  désorganisation  très-étendue  de  la  portion  libre 
des  valvules,  qui  alors  sont  ulcérées,  molles,  friables,  d'un 
gris  sale,  avec  destruction  irrégulière,  on  les  casse  par  le 
moindre  effort  ;  l'une  d'elles  est  perforée  à  son  centre  par 
une  ouverture  d'une  ligne  de  diamètre.  Tout  dans  l'aspect 
des  deux  valvules  rappelle  parfaitement  une  gangrène  :  celle 
de  la  peau  par  exemple  avec  son  aréole  de  délimitation.  La 
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troisième  valvule  ne  présente  aucune  trace  d'ulcération  ; 
elle  est  fort  rouge,  un  peu  épaissie,  mais  elle  peut  perfaite- 
ment  fonctionner.  Ces  trois  valvules  présentent  donc  des 
traces  d'une  inflammation  très-prononcée,  mais  à  divers 
degrés  ;  1°  rougeur  avec  épaississement  ;  2°  ulcération  gan- 
greneuse; 3°  enfin  gangrène  avec  perforation.  La  mem- 
brane interne  de  l'aorte  est  rouge  jusque  vers  la  crosse  de 
ce  vaisseau  ;  elle  s'enlève  par  un  léger  grattage  de  l'ongle. 
Toute  l'aorte  descendante  est  parfaitement  saine,  d'un  beau 
jaune  clair.  Quelques  caillots  jaunes  ambrés  résistants  exis- 
tent autour  de  la  valvule  bicuspide. 

«  L'estomac  présente  plusieurs  lésions  ;  il  est  générale- 
ment d'un  rouge  pointillé,  surtout  dans  la  partie  splénique, 
où  la  muqueuse  est  très-rouge,  striée,  pointillée;  les  veines 
sous-muqueuses  sont  très-dé veloppées,  variqueuses.  Lors- 
que l'on  gratte  médiocrement  la  muqueuse  avec  l'ongle,  on 
produit  un  éraillement.  La  membrane  paraît  manifestement 
ramollie.  Le  pylore  est  très-ré tréci,  surtout  relativement  à 
la  capacité  de  l'estomac  qui  est  de  forte  dimension .  Cet  ori- 
fice est  entouré  d'un  bourrelet  blanc,  résistant,  de  7  milli- 
mètres d'épaisseur,  présentant  tous  les  caractères  du  squir- 
rhe.  —  Le  système  veineux  est  généralement  très-gorgé; 
les  veines  caves  supérieure  et  inférieure  étant  coupées 
inonde  ut  le  cadavre  de  sang.  Les  intestins  extérieurement 
sont  bleuâtres  :  nous  n'en  avons  pas  fait  l'ouverture,  pressés 
que  nous  étions  par  le  temps.  Le  foie  et  la  rate  n'ont  rien 
d'anormal.  Nous  n'avons  pu  examiner  ni  le  cerveau  ni  le 
système  génito-urinaire. 

«  L'ouverture  a  été  pratiquée  treize  heures  après  la  mort  ; 
le  cadavre  était  encore  chaud.  » 


Plus  tard,  M.  Charcot  publie  une  observation  où 
sont  consignés  des  faits  nouveaux,  tels  que  des  alté- 
rations anatomiques  de  différents  viscères,  dont  quel- 
ques-unes avaient  amené,  pendant  la  vie,  l'explosion 
de  symptômes  graves.  L'auteur,  après  avoir  donné, 
avec  une  égale  rigueur,  les  faits  cliniques  et  les  re- 
cherches anatomiques,  ne  fournit  aucune  interpré- 
tation, car  les  accidents  observés  lui  paraissent  inex- 
plicables. 
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OBSERVATION  II.      . 

Rhumatisme  articulaire  aigu;  phénomène  comateux;  hémiplégie  ;  infiltra- 
tion d'une  substance  plastique  concrète  contenant  des  globules  pyoïdes 
dans  plusieurs  viscères,  et  en  particulier  dans  le  cerveau   et  la  rate 
lésions  dysentériques  de  la  muqueuse   de  l'intestin  grêle   et  du  côlon 
(M.  Charcot,  Mém.  de  la  Société  de  biologie,  t.  III,  année  1851). 

Un  homme  vigoureux,  âgé  de  29  ans,  journalier,  entré  le 
24  mai  à  la  Charitépourun  rhumatisme  articulaire  subaigu 
datant  d'une  huitaine  de  jours  et  occupant  la  plupart  des 
articulations,  particulièrement  l'épaule  gauche.  Le  malade 
a  déjà  eu  plusieurs  attaques  de  la  même  affection,  mais  il 
jouit  dans  leur  intervalle  d'une  bonne  santé,  sans  être  sujet 
à  des  palpitations  ou  à  quelque  autre  phénomène  indiquant 
la  persistance  d'une  lésion  cardiaque. 

Pendant  les  dix  ou  douze  premiers  jours  de  son  séjour  à 
l'hôpital  rien  de  remarquable,  si  ce  n'est  que  le  malade  est 
profondément  anémique  et  qu'il  présente  peu  de  réaction 
fébrile. 

L'auscultation  du  cœur  démontre  l'existence  d'une  lésion 
valvulaire.  Chaque  jour  2  pilules  d'extrait  thébaïque;  vési- 
catoire  sur  l'épaule  gauche  qui  est  surtout  douloureuse. 

Aucun  amendement  ;  peu  à  peu  subdélirium  prononcé, 
surtout  la  nuit  ;  fièvre  plus  intense  que  de  coutume;  un  peu 
de  diarrhée  ;  souffle  bronchique  très-manifeste,  mêlé  de 
quelques  râles  sou s-crépitants,  fins,  au  niveau  du  lobe  in- 
férieur du  poumon  gauche;  cependant  peu  de  matité  en  ce 
point,  peu  de  toux,  peu  d'expectoration,  pas  de  point  de 
côté,  à  peine  quelques  râles  sous-crépitants  dans  les  autres 
parties  du  poumon.  On  diagnostique  une  pneumonie  (sai- 
gnée de  8  onces)  ;  aucune  modification.  Sang  un  peu  plas- 
tique, couenne  très-mince. 

Le  lendemain,  vésicatoire  ;  potion  stibiée,  10  centigr. 
L'adynamie  et  le  subdélirium  semblent  augmenter  graduel 
lement;  cependant  on  continue  le  tartre  stibié. 

5  juin.  Hémiplégie  gauche;  commissure  labiale  un  peu 
déviée  en  haut  et  à  droite;  ni  convulsions  cloniques  ni  con- 
tractures dans  les  membres  paralysés  ;  toutefois,  à  plusieurs 
reprises,  douleur  vive,  spontanée,  le  long  du  membre  infé- 
rieur gauche,  qui  est  paralysé  du  mouvement  et  du  senti- 
ment. Pendant  cette  période,  l'adynamie  va  croissant,  ainsi 
que  le  confa  et  la  diarrhée,  en  sorte  qu'on  supprime  le  ca- 
lomel,  administré  à  la  dose  de  1  gramme  au  moment  de 
l'apparition  de  l'hémiplégie. 
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Le  12,  selles  paraissant  composées  de  muco-pus  et  de 
glaires  striées  de  sang. 

Le  14.  Délire  bruyant,  douleurs  spontanées  très-vives 
dans  les  membres  paralyés,  face  terreuse,  langue  sèche, 
expectoration  de  crachats  d'aspect  purulent.  Jamais  il  n'y 
eut  de  frissons. 

Mort  le  15  juin. 

Autopsie.  —  Gerveau  :  à  droite,  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-arachnoïdien  qui  recouvre  la  scissure  de  Sylvius,  on 
trouve  une  fausse  membrane  verdâtre  enveloppant  de  toutes 
parts  les  ramifications  des  artères  cérébrales  correspon- 
dantes. 

Au-dessous,  le  tissu  a  voisinant  les  couches  optiques  et  le 
corps  strié  est  ramolli,  verdâtre  :  corps  strié  et  couches  op- 
tiques d'ailleurs  sains;  méninges  épaissies,  rouges. 

Thorax.  — Cœur:  valvules mitrales et tricuspides  épaisses, 
cartilagineuses,  insuffisantes;  les  valvules  mitrales,  en  par- 
ticulier, sont  ulcérées  à  leur  bord  libre,  qui  porte  des  végé- 
tations ;  dans  la  paroi  musculaire  antérieure  du  ventricule 
droit  se  trouve  un  point  induré  jaune- verdâtre  non  ramolli 
au  centre  :  il  semble  qu'il  y  ait  là  infiltration  plastique  dans 
la  trame  même  du  muscle. 

Poumons  sains,  mais  emphysémateux  ;  des  sections  faites 
dans  le  parenchyme  s'écoule  une  grande  quantité  de  muco- 
pus  très-épais,  très-cohérent,  d'aspect  vraiment  purulent 
et  s'écoulant  des  bronches. 

Seule,  l'extrémité  inférieure  du  poumon  gauche  présente 
un  certaine  degré  de  splénisation  non  inflammatoire. 

Abdomen.  —  Foie  normal;  rate  volumineuse,  friable  ;  la 
surface  de  section  est  lie  devin,  marbrée  de  grandes  taches, 
les  unes  d'un  blanc  jaunâtre,  les  autres  jaunes- ver dâtres  ou 
même  vertes. 

En  raclant  la  surface  de  section,  on  enlève  une  substance 
épaisse,  crémeuse,  analogue  au  produit  plastique  et  puru- 
lent de  l'inflammation  du  poumon  au  deuxième  degré. 

Reins.  —  A  la  coupe,  taches  jaunes,  analogues  par  leur 
aspect  et  leur  composition  physiologique  à  celles  trouvées 
dans  la  rate. 

Intestins.  — Taches  bleues,  noirâtes,  visibles  à  travers  le 
péritoine  ;  plaques  de  Peyer  blanchâtres,  non  hypertrophiées; 
quelques  follicules  clos  développés  ;  rien  dans  le  côlon  as- 
cendant, transversal,  mais  ulcérations  de  la  muqueuse  du 
côlon  descendant  faites  comme  à  remporte-pièce.  Grandes 
articulations  et  veines  ;  rien  à  noter. 

Examen  microscopique  des  dépôts  plastiques.  —  Par  leur  as- 
pect, les  dépôts  rappelaient  ceux  de  la  morve  et  de  la  syphi- 


lis;  l'auréole  violacée  qui  les  entoure  dans  le  rein  est  ana- 
logue à  celles  qu'on  rencontre  dans  les  véritables  abcès 
multiples  de  la  résorption  purulente;  mais  est-ce  bien  à  du 
pus  infiltré  qu'on  avait  affaire  dans  ce  cas  ? 

Au  microscope,  les  dépôts  plastiques  du  rein  et  de  la  rate 
ont  paru  composés  d'une  matière  amorphe  contenant  une 
foule  de  granulations  élémentaires,  mais  n'ayant  pas  de 
contours  bien  nets,  analogues  en  tout  à  ce  qu'on  a  désigné 
sous  le  nom  de  globules  pyoïdes.  Il  n'y  avait  pas  là  de  véri- 
tables globules  purulents. 

Bientôt  après  paraît,  en  Angleterre,  un  travail  de 
Senhouse  Kirkes  (1)  (1852),  qui  apporte  des  éléments 
nouveaux  et  où  l'on  trouve,  non  l'affirmation  de  la 
nature  ulcéreuse  des  lésions  de  l'endocarde,  mais  la 
constatation  des  altérations  viscérales  qui  coïncident 
avec  l'affection  endocardique.  L'auteur  anglais  voit 
le  lien  qui  unit  ces  différentes  lésions  et  en  donne  une 
explication  toute  mécanique,  qui  est  résumée  dans  le 
titre  même  du  Mémoire  :  «  Des  effets  principaux  qui 
«  résultent  du  détachement  des  concrétions*  fibri- 
«  neuses  développées  dans  le  cœur  et  de  leur  mélange 
«  avec  le  sang.  »  Plus  tard,  reprenant  le  même  sujet, 
il  publie  l'observation  suivante,  où  l'ulcération  de 
l'endocarde  est  constatée. 

OBSERVATION   III. 

W.-S.  Kirkes,  professeur  de  médecine  à  Saint-Bartolomew's  hospital,  in. 
British  médical  journal,  novembre  1863  (2). 

J.  W ,  fabricant  de  cadres,  âgé  de  28  ans,  fut  admis  à 

l'hôpital  Saint-Barthélémy,  le  15  octobre  1862,  dans  le 
service  du  Dr  Burrow 

Il  souffrait  d'une  inflammation  rhumatismale  de  plusieurs 


(!)  Edinb.  med.  and  surg.  journal,  p.  XVIII, 
(2)  In  Vast,  th.  de  Paris,  1864. 


articulations  des  extrémités  supérieures  et  inférieures.  C'é- 
tait un  homme  brun,  cloué  d'un  embonpoint  satisfaisant  ; 
mais  on  était  frappé  de  son  aspect,  anxieux  et  déprimé.  Face 
colorée,  peau  chaude  et  couverte  de  sueur,  sans  éruption; 
langue  couverte  d'un  enduit  jaunâtre  et  épais,  pouls  80,  mais 
assez  fort,  Anorexie,  soif  vive;  quelques  selles  dues  à  un  pur- 
gatif. Urines  colorées  avec  un  sédiment  d'urate.  Petit  bruit 
systolique  à  la  base  du  cœur. 

Ces  signes  étaient  évidemment  ceux  d'un  rhumatisme, 
mais  il  y  avait  dans  l'apparence  du  malade  quelque  chose  de 
peu  satisfaisant  et  qui  faisait  penser  que  ses  forces  se  dépri- 
maient. Ceci  était  d'autant  plus  digne  de  remarque  que  le 
malade  était  un  homme  sobre,  vivant  dans  de  bonnes  con- 
ditions hygiéniques  et  n'ayant  eu  aucune  maladie  antécé- 
dente. 

L'attaque  rhumatismale  avait  commencé  par  une  douleur 
dans  l'articulation  coxo-fémorale  d'un  côté,  huit  jours  avant 
l'entrée,  et  les  symptômes  avaient  augmenté  progressive- 
ment. Il  n'y  avait,  pas  eu  de  frissons.  —  Traitement  par  les 
alcalins. 

La  nuit  qui  suivit  l'entrée  du  malade  se  passa  sans  som- 
meil. Le  lendemain  16,  même  état.  Il  y  avait 'eu  cinq  selles, 
pâles,  diarrhéiques.  Quelques  nausées.  —  Potion  avec  teint, 
d'opium,  20  minimes.  —  Traitement  alcalin. 

Le  17.  Mauvaise  nuit;  selles  fréquentes;  les  articulations 
vont  mieux. 

Le  18.  Selles  encore  diarrhéiques;  langue  rouge,  enduit 
plus  épais;  nausées  et  vomissements  verdâtres.  —  Potion 
avec  2  grammes  d'esprit  aromatique  d'ammoniaque  et 
8  gouttes  de  laudanum.  —  Suppression  du  traitement 
alcalin. 

Les  19-20.  La  diarrhée  continue  ;  aspect  cholérique  ;  yeux 
et  joues  enfoncés,  pommettes  saillantes;  voix  faible,  aspect 
d'épuisement  profond  :  mains  et  pieds  froids;  poub  410, 
très-petit  et  très-faible,  langue  rouge  et  sèche. 

L'affection  rhumatismale  paraît  ne  plus  exister. 

Le  21.  Diarrhée  considérable  pendant  la  nuit;  selles  invo- 
lontaires, d'odeur  infecte. 

Le  22.  Nuit  meilleure  ;  extrémités  chaudes  ;  langue  moins 
rouge,  un  peu  humide;  le  malade  vomit  de  temps  à  autre; 
soif  considérable. 

Gonflement  considérable  de  la  parotide  gauche. 

Le  23.  Amélioration  des  symptômes  généraux;  urines  nor- 
males; il  n'y  a  plus  de  vomissements. 

L'autre  parotide  se  prend;  toutes  deux  sont  bientôt  très- 
gonflées.  —  Continuer  la  potion  ;  fomentations  de  tête  de 
pavot  sur  la  parotide. 
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Le  2(5.  Insomnie  la  nuit.  Injection  de  la  conjonctive; 
face  et  mains  très-rouges,  couvertes  d'une  sorte  d'éruption  dif- 
fuse analogue  à  celle  qu'on  observe  fréquemment  dans  la 
réaction  du  choléra  épidémique. 

Le  gonflement  de  la  parotide  gauche  a  augmenté,  celui 
de  la  droite  a  presque  disparu. 

Le  28.  Bon  sommeil  sous  l'influence  de  la  morphine  ;  la 
rougeur  de  la  face  a  diminué,  mais  sur  les  bras  et  sur  les 
mains  on  remarque  plusieurs  taches  d'un  rouge  clair  et  un 
peu  élevées,  il  n'y  en  a  pas  sur  le  ventre. 

Pendant  les  cinq  ou  six  jours  qui  suivent,  pas  de  change- 
ment dans  l'état  général. 

De  temps  à  autre,  diarrhée  et  vomissements;  langue  tou- 
jours rouge,  soif  vive. 

L'éruption  a  disparu,  il  y  a  desquamation  de  l'épidémie 
de  la  main . 

Appétit  meilleur,  mais  toujours  même  aspect  d'épuisement 
et  traits  excavés  ;  la  parotide  gauche  a  suppuré  et  le  pus  a  été 
évacué  par  une  ponction. 

L'étrangeté  des  symptômes,  la  continuation  des  signes 
d'irritation  de  l'estomac  et  de  l'intestin  sans  cause  apparente 
a  fait  supposer  au  Dr  Burrow  qu'il  y  aurait  pu  avoir  là 
absorption  de  quelque  poison  irritant. 

3  novembre.  Après  une  nuit  agitée,  le  malade  est  pris 
d'une  hémiplégie  complète  :  intelligence  obtuse,  mais  non 
perdue;  l'auscultation  du  cœur  pratiquée  aujourd'hui 
comme  on  l'avait  déjà  fait  souvent,  ne  fournit  aucun  nou- 
veau signe  ;  on  diagnostiqua  qu'il  y  avait  là  une  pyémie  due 
soit  à  une  absorption  de  la  matière  purulente  de  la  parotide 
suppurée,  soit  à  la  suppuration  des  valvules  gauches  du 
cœur;  on  pensa  qu'un  dépôt  purulent  s'était  fait  du  côté 
gauche  du  cerveau  ;  on  suggéra  aussi  l'idée  qu'il  pouvait  y 
avoir  embolie  d'une  des  artères  cérébrales  du  côté  gauche  ; 
une  nouvelle  opération  fut  faite  à  la  parotide  et  donna  issue 
à  une  grande  quantité  de  pus. 

Pendant  les  trois  jours  qui  suivirent,  le  malade  s'épuisa 
peu  à  peu  sans  qu'il  produisît  de  nouveaux  symptômes,  et 
s'éteignit  complètement  le  7  novembre. 

Autopsie  —  L'artère  cérébrale  moyenne  et  ses  branches 
principales  étaient  obstruées  par  des  caillots  d'une  consis- 
tance considérable,  d'une  nature  fibreuse. 

Le  corps  strié  étaitréduità  un  état  de  bouillie  pâle  parmi 
ramolli  sèment  blanc. 

Plusieurs  granulations  végétatives  furent  tronvées  sur  la 
surface  auriculaire  de  la  valvule  mitrale  immédiatement  au- 
dessus  de  la  partie  libre,  et  sur  les  cordons  tendineux,  sur- 


—  22 — 

tout  à  leurs  points  de  jonction  avec  leurs  valvules;  des  gra- 
nulations semblables  furent  trouvées  sur  les  bords  découpés 
des  valvules  aortiques;  on  en  trouva  aussi  sur  les  valvules 
tricuspides  et  pulmonaires. 

La  valvule  mitrale  était  la  plus  malade. 

Outre  ces  granulations,  ou  trouva  des  fibrilles  de  matière 
fibrineuse  qu'on  pouvait  facilement  enlever  par  le  grattage 
et  qui  laissaient  au-dessous  d'eux  l'endocarde  rouge,  ru- 
gueux et  granulé  ;  tous  les  tissus  de  la  valvule  étaient  très- 
vasculaires  ;  à  l'œil  nu  et  mieux  encore  à  l'aide  de  micros- 
cope on  observait  plusieurs  vaisseaux  très-pdtits. 

Ces  vaisseaux  étaient  tortueux,  remplis  de  sang,  et  on 
pouvait  en  suivre  beaucoup  jusqu'au  bord  libre;  le  tissu  de 
la  valvule,  surtout  dans  les  points  où  il  présentait  le  plus  de 
granulations,  présentait  à  la  loupe  une  surface  inégale,  dé- 
coupée et  très-analogue  à  celle  d'un  durillon  ulcéré. 

Il  y  avait  là  des  signes  évidents  d'une  inflammation  ré- 
cente et  aiguë,  d'exsudations  et  d'une  légère  ulcération 
superficielle  située  sur  la  valvule  mitrale  et  de  mêmes  lé- 
sions commençantes  sur  les  autres  valvules. 

Une  partie  "de  la  matière  granuleuse  fut  trôs-séparable 
après  la  mort  et  on  est  autorisé  à  croire  qu'une  portion  en 
avait  été  enlevée  par  le  courant  sanguin  pendant  la  vie  et 
avait,  par  son  point  d'arrêt  dans  les  branches  de  l'artère 
cérébrale  moyenne,  causé  une  obstruction  de  cette  artère; 
qu'il  en  était  résulté  une  obstruction  dans  l'artère  située 
derrière  elle  et  aussi  dans  l'artère  carotide  qui  fut  trouvée 
remplie  d'un  coagulum  formé  par  une  substance  jaune  et 
rouge. 

Ce  qui  appuya  cette  manière  de  voir,  ce  fut  le  fait  de  deux 
masses  en  forme  de  coin  situées  dans  la  rate,  et  celui  d'une 
masse  de  la  même  nature  entourée  d'une  aréole  rouge  formée 
dans  la  substance  corticale  du  rein  gauche. 

Etat  congestif  de  la  muqueuse  de  l'intestin;  élargisse- 
ment considérable  des  glandes  solitaires  et  des  plaques  de 
Peyer  ;  une  grande  partie  de  la  parotide  gauche  était  en  état 
de  suppuration. 

L'autopsie  ne  révéla  aucune  autre  lésion  digne  d'être 
notée,  sauf  quelques  dépôts  de  couleur  grisâtre  près  de  la 
périphérie  du  poumon;  la  plèvre  était  congestionnée  et  re- 
couverte d'une  lymphe  récente  et  molle. 

Ainsi  commence  une  phase  nouvelle.  Ce  mémoire 
est  analysé  bientôt   dans  les  Archives   générales   de 


médecine  (1853). D'autre  part,  M.  Charcot(l),  revenant 
sur  le  fait  qu'il  avait  publié  en  1851,  lui  applique 
l'interprétation  donnée  par  S.  Kirkes,  et  adopte  avec 
celui-ci  la  théorie  du  transport  mécanique  des  frag- 
ments valvulaires  dans  les  viscères  et  de  l'intoxica- 
tion du  sang. 

Dès  lors,  les  observations  se  multiplient  et  l'on  voit 
apparaître  les  savantes  recherches  de  Virchow  (1856), 
Lotz  (1857),  Rokitanski  (1861),  Charcot  et  Vulpian 
(1862),  Lancereaux  (1862).  Durant  cette  période,  les 
idées  de  Kirkes  sont  reprises  et  fécondées,  et  l'on  éta- 
blit avec  une  précision  anatomique  le  mode  de  pro- 
duction de  la  lésion  ulcéreuse  de  l'endocarde,  le  trans- 
port, dans  le  torrent  circulatoire,  des  particules  déta- 
chées du  cœur,  ïeur  arrêt  dans  les  vaisseaux  de  la 
périphérie  avec  les  lésions  qui  en  résultent  ;  et  enfin 
l'intoxication  de  l'organisme  se  manifestant  par  l'état 
typhoïde  concomitant  et  qui  provient  de  l'empoison- 
nement du  sang  par  les  détritus  putrides  qui  fournit 
l'ulcération  de  l'endocarde. 

Virchow  (2)  démontre  l'analogie  qui  existe  dans  la 
composition  chimique  entre  les  portions  de  valvules 
malades  et  les  fragments  que  l'on  retrouve  au  centre 
des  infarctus  dans  les  vaisseaux  oblitérés  ;  enfin  il 
signale  la  fréquence  de  l'endocardite  ulcéreuse  dans 
l'état  puerpéral. 


(1)  Mém.  dé  la  Soc.  de  biologie,  1855 , 

(2)  Archiv,  1856.     • 
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OBSERVATION  IV. 


Endocardite  puerpérale  ;  ramollissement  et  ulcération  de  la  valvule  mitrale 
foyers  me  tasta tiques  multiples;  fragments  de  la  valvule  dans  les  artères 
du  centre  de  ces  foyers  (thèse  de  M.  Vast,  obs.  5). 

Une  ouvrière  robuste,  âgée  de  34  ans,  accoucha  pour  la 
septième  fois,  le  4  novembre  1857,  à  la  Charité  de  Berlin. 
Tout  alla  bien  les  deux  premiers  jours,  sauf  de  légères  dou- 
leurs dans  l'abdomen  et  dans  les  varices  de  la  cuisse  ; 
lochies  normales,  pouls  régulier. 

Le  troisième  jour,  frisson  qui  se  répéta  à  plusieurs 
reprises  ;  l'abdomen  resta  souple  et  indolent,  les  veines  des 
cuisses  s'enflammèrent,  le  pouls  monta  rapidement  à  120, 
devint  irrégulier  et  intermittent. 

Le  huitième  jour,  nouveau  frisson  très-intense. 

Le  neuvième  jour,  œil  droit  larmoyant  et  sensible. 

Le  dixième  jour,  la  parotide  droite  s'enflamma. 

Le  douzième  jour,  gonflement  de  l'œil  gauche.  Délire. 
Mort  le  quatorzième  jour. 

Autopsie.  —  Organes  génitaux  à  peu  près  normaux.  Les 
veines  variqueuses  de  la  cuisse  étaient  remplies  de  caillots, 
toutefois  leur  inflammation  était  circonscrite,  et  ne  se  pro- 
longeait pas  dans  la  cavité  abdominale. 

La  valvule  mitrale  était  ulcérée  et  ramollie.  Il  ne  s'agissait 
pas  d'un  simple  dépôt  de  fibrine.  La  valvule  se  boursoufle 
d'abord,  prend  un  aspect  gélatineux,  grâce  à  la  multiplie .i- 
tion  active  de  ses  cellules  propres;  puis  elle  devient  opaque, 
inégale,  friable,  et  finalement  on  la  trouve  sillonnée  par  un 
grand  nombre  de  petites  crevasses  ;  le  courant  sanguin 
détache  de  cette  masse  ramollie,  crevassée,  de  petites  parti- 
cules et  produit  ainsi  les  apparences  d'une  ulcération.  Un 
grand  nombre  d'organes  (reins,  rate,  foie,  yeux)  contenaient 
des  foyers  métastatiques,  tous  traversés  par  une  artère,  dans 
laquelle  on  retrouvait  les  débris  de  la  valvule. 

Il  était  facile  de  les  reconnaître  en  les  traitant  par  la  lessive 
de  potasse  qui  n'y  produisait  pas  plus  de  changement  que 
dans  le  tissu  de  la  valvule  elle-même,  tandis  que  les  caillots 
fibrineux  traités  par  le  même  réactif  deviennent  transpa- 
rents et  se  dissolvent  en  partie. 

Dans  les  yeux,  les  foyers  siégeaient  entre  la  rétine  et  la 
choroïde,  et  ils  avaient  été  le  point  de  départ  d'une  ophthal- 
mie  interne  généralisée. 

Une  péritonite  circonscrite  à  la  région  épigastrique  et 
aux  hypochondres,   avait   pour    point  de  départ  un  foyer 


ramolli  cunéiforme  de  la  rate  qui  avait  nécrosé  et  perforé  la 
capsule  fibreuse  de  l'organe. 

MM.  Vulpian  et  Charcot,  en  faisant  connaître  un 
nouveau  cas  d'endocardite  ulcéreuse,  traitent  cette 
question  à  fond.  Ils  confirment  le  mode  de  production 
des  lésions  cardiaques  décrit  par  Virchow  ,  ils  étu- 
dient les  foyers  multiples  qui  se  produisent  dans  les 
différents  viscères  ;  enfin  ils  insistent  spécialement 
sur  les  symptômes  généraux  qu'ils  groupent  sous 
deux  formes  cliniques  :  1°  les  cas  dans  lesquels  se 
sont  montrés  les  phénomènes  typhoïdes;  2°  ceux  qui 
se  rapprochaient  plutôt  des  phénomènes  pyohémi- 
ques,  sans  appartenir  cependant  à  l'infection  puru- 
lente véritable., 

OBSERVATION  V. 

Affection  ulcéreuse  de  la  valvule  tricuspidej  état  typhoïde  ;  mort  treize 
jours  après  le  début  de  la  maladie;  abcès  multiples  des  poumons 
(MM.  Charcot  et  Vulpian,  Gazette  médic,  1862). 

Le  nommé  V...  (Alphonse),  âgé  de  27  ans,  plombier,  en- 
tré à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Sainte- Jeanne,  no  5,  le  4  novem- 
bre 1861.  De  constitution  assez  vigoureuse,  cet  homme  as- 
sure n'avoir  jamais  été  atteint  d'aucune  sorte  de  maladie  et 
avoir  joui  constamment  d'une  santé  parfaite  jusqu'au  30 
octobre  1861.  Ce  jour-là,  après  s'être  fatigué  d'une  façon 
excessive  en  soignant  sa  femme  qui  était  gravement  malade, 
il  fut  pris  d'un  frisson  très-fort,  de  céphalalgie  et  de  vives 
douleurs  lombaires.  Un  médecin  prescrivit  un  purgatif, 
puis  un  vomitif  et  fit  appliquer  un  emplâtre  sur  la  région 
du  foie,  qui  était  devenu  alors  le  siège  d'une  douleur  intense 
Ces  moyens  ne  produisirent  aucun  soulagement,  et  le  ma- 
lade se  décida  à  entrer  à  l'hôpital. 

Le  5  novembre,  à  la  visite  du  matin,  on  examina  le  ma- 
lade avec  soin,  mais  on  ne  prit  pas  une  note  détaillée  sur 
son  état.  On  constata  toutes  les  apparences  d'une  fièvre 
typhoïde  au  début  :  il  y  avait  de  la  fièvre,  faciès  abattu, 
langue  chargée  d'un  enduit  jaunâtre,  céphalalgie,  toux  lé- 
gère. Pas  de  diarrhée.  Il  y  a,  à  la  région  cardiaque,  un 
Caubct.  M 


—  26  — 

bruit  de  souffle  ayant  son  maximum  vers  la  base  du  cœur 
et  au  premier  temps.  Ce  bruit  de  souffle  est  assez  fort. 
L'urine  est  très-albumineuse  (elle  est  traitée  par  l'acide 
azotique  et  la  chaleur).  On  prescrit  deux  verres  d'eau  de 
Sedlitz. 

Le  6.  Même  état  à  peu  près  que  la  veille.  Le  bruit  de 
souffle  paraît  bien  plus  faible  que  la  veille.  On  n'a  pas  con- 
servé d'urine. 

Le  7.  Face  pâle,  pommettes  colorées  ;  yeux  chassieux,  pu- 
pilles contractées.  L'intelligence  n'est  pas  très- affaiblie  :  la 
mémoire  est  encore  assez  nette,  le  malade  a  assez  de  diffi- 
culté pour  s'exprimer,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  une  stupeur 
très-prononcée  ;  cependant  l'ensemble  de  la  physionomie 
indique  un  état  typhoïde.  La  peau  est  chaude  et  couverte 
d'une  sueur  visqueuse.  Le  ventre  est  ballonné;  tympanite 
très-prononcée.  Il  .y  a  une  tache  rosée,  lenticulaire,  au- 
dessous  de  la  dernière  fausse  côte  du  côté  gauche. 

La  langue  est  sèche  et  fendillée,  la  bouche  pâteuse  ;  soif 
continuelle  ;  inappétence.  Vomissements  qui  suivent  toute 
espèce  d'ingestion. 

Le  pouls  est  plein  et  fréquent  (128  pulsations).  Il  existe 
un  bruit  de  souffle  à  la  région  moyenne  du  cœur,  perçu 
entre  les  deux  bruits  normaux;  dyspnée.  Râle  sous-crépi- 
tant  fin  à  la  base  des  deux  poumons.  Râle  sibilant  en  avant, 
sonorité  à  peu  près  normale. 

Le  8.  Le  malade  a  dormi  pendant  la  nuit  et  n'a  pas  eu  de 
délire.  Ce  matin,  sueur  sur  toute  la  surface  cutanée.  Ex- 
pression très-prononcée  de  stupeur;  narines  pulvérulentes. 
Pupille  du  côté  gauche  resserrée  ;  celle  du  côté  droit  pré- 
sente une  atrésie  ancienne  provenant  d'une  maladie  im- 
possible à  déterminer  d'après  les  renseignements  du  ma- 
lade. 

Céphalalgie  vague;  un  peu  d'étourdissement  dans 
l'attitude  assise.  Le  malade  ne  se  rappelle  pas  s'il  a  uriné  et 
s'il  a  été  à  la  garde-robe,  et  il  paraît  cependant  qu'il  a  uriné 
et  que,  hier,  il  a  eu  une  selle  diarrhéique  ;  aucune  douleur 
dans  les  membres  ;  les  veines  sous-cutanées  des  membres 
supérieurs  sont  très-développées. 

Pouls  fréquent  (128  pulsations),  fort  et  un  peu  bondis- 
sant; pas  de  sensation  de  palpitations  ni  d'étouffements. 
Impulsion  cardiaque  non  exagérée.  Bruit  de  souffle  très- 
distinct,  un  peu  rude  au  deuxième  temps,  et  bruit  de  souffle 
plus  léger  au  premier  temps.  Le  maximum  de  ces  bruits  est 
plutôt  à  la  base.  Au  moment  de  l'inspiration,  il  y  a  comme 
une  modification  des  bruits  du  cœur  et  une  sorte  de  frotte- 
ment confus. 
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La  respiration  est  plus  fréquente  qu'à  l'état  normal.  Mêmes 
résultats  de  la  percussion  et  de  l'auscultation  que  ceux  qui 
ont  été  constatés  hier. 

La  langue  est  sèche  et  présente  des  plis  très  -accentués  ; 
soif  très  vive.  Ventre  un  peu  moins  ballonné.  La  tache  len- 
ticulaire observée  hier  a  disparu.  Pas  de  coliques.  Il  y  a  eu 
encore  cette  nuit  des  vomissements  légèrement  bilieux. 
L'urine  examinée  de  nouveau  ne  contient  pas  d'albumine  ; 
pas  de  teinte  bleue  par  l'acide  azotique.  —  Deux  verres  d'eau 
de  Sedlitz;  sinapismes. 

Le  9.  Faciès  plus  altéré  qu'hier  :  pâleur,  nez  un  peu  res- 
serré; teinte  subictérique  des  conjonctives.  Pouls  (128  pul- 
sations) fort,  plein  et  bondissant.  Veines  sous-cutanées  des 
membres  supérieurs  et  du  cou  très-gonflées.  Un  peu  de  som- 
meil pendant  la  nuit;  ni  agitation  ni  délire.  Le  malade 
n'accuse  encore  ni  palpitations  ni  dyspnée.  Double  bruit  de 
souffle  très-marqué,  rude,  d'une  émission  brusque,  vers  la 
base  du  cœur,  avec  des  alternatives  d'affaiblissement  et  de 
renforcement.  A  la  base,  il  y  a  comme  un  peu  de  frottement 
et  de  froissement,  surtout  au  moment  de  certaines  inspira- 
tions. Souffle  continu  dans  les  vaisseaux  du  cou,  avec 
double  souffle  plus  ou  moins  couvert,  suivant  le  moment, 
par  le  souffle  continu.  Sonorité  thoracique  normale  dans 
toute  l'étendue  du  thorax.  Râles  sous-crépitants  fins  en  ar- 
rière des  deux  côtés;  respiration  sibilante,  çà  et  là,  dans 
tout  le  reste  de  l'étendue  du  thorax.  Touxpeu  fréquente. 

Langue  sèche,  fortement  sillonnée,  couverte  d'un  enduit 
jaunâtre  ;  soif  vive.  Le  malade  a  vomi  plusieurs  fois  après 
l'ingestion  des  liquides,  tisane  ou  bouillon  ;  le  liquide  vomi 
est  verdâtre.  Pas  de  douleur  abdominale,  pas  de  taches  ro- 
sées, tympanite  toujours  très-prononcée.  Pas  de  garde-robes, 
malgré  l'eau  de  Sedlitz,  qui  n'a  pas  été  vomie;  la  rate  ne 
paraît  pas  avoir  un  volume  considérable;  on  avait  pensé 
hier  déjà  qu'il  en  était  ainsi,  tout  en  faisant  des  réserves, 
à  cause  des  difficultés  que  la  tympanite  oppose  à  la  percus- 
sion. 

On  sonde  le  malade  qui  n'a  pas  uriné  ;  l'urine  s'écoule 
sans  qu'il  y  ait  la  moindre  impulsion  donnée  par  la  vessie. 
—  Sinapismes  ;  lavement  avec  30  gr.  suif,  de  soude  ; 
bouillon . 
(  Le  10.  Le  malade  a  déliré  pendant  la  nuit  ;  il  parlait  haut, 
s'asseyait  et  levait  les  bras.  Sueur  abondante  dans  la  journée 
d'hier  et  dans  la  nuit.  Vomissements  hier  soir,  quelque 
temps  après  une  ingestion  de  bouillon  ;  pas  de  miction  ;  le 
lavement  purgatif  n'a  pas  déterminé  de  selles.  Ce  matin, 
faciès  assez  altéré  ;  pâleur  avec  rougeur  plaquée  des  joues  ; 
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abattement,  expression  de  stupeur.  Le  malade  est  d'ailleurs 
calme  et  répond  d'une  façon  très-nette  aux  questions.  S neur 
sur  tous  les  points  de  la  peau.  Pas  de  douleurs  tlioraciques 
ou  précordiales.  Pouls  veineux  très-marqué  dans  la  veine 
jugulaire  interne  et  dans  la  veine  jugulaire  externe.  Veines 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs  gonflées.  Pouls  (128  pul- 
sations) très-fort,  bondissant.  Matité  précordiale  ayant  ses 
limites  normales.  Impulsion  cardiaque  non  exagérée  ;  pas 
de  frottement  appréciable  à  la  main.  A  peu  près  au  milieu 
du  cœur,  on  entend  très-bien  deux  souffles  courts  très-pro- 
noncés, le  premier  moins  rude  que  le  second;  celui-ci  rude, 
véritable  bruit  de  scie,  a  une  émission  brusque.  Si  on  aus- 
culte au  niveau  de  la  base  du  cœur  ou  mieux  encore  sur  le 
trajet  de  l'aorte,  on  n'entend  plus  que  le  souffle  du  premier 
temps,  et  encore  est-il  bien  moins  distinct  qu'au  milieu  du 
cœur.  Celui  du  second  temps  ne  s'entend  plus,  et  on  perçoit, 
à  la  place  de  ce  bruit  anormal,  un  claquement  valvuîaire 
très-net.  Dans  les  vaisseaux  du  cou  (côté  droit),  bruit  de 
souffle  artériel  diastolique  bien  marqué  ;  on  n'entend  pas 
aujourd'hui  de  souffle  continu. 

Sonorité  thoracique  normale,  un  peu  exagérée,  pourtant, 
en  avant  au-dessous  des  clavicules,  et  en  arrière  au  milieu 
de  la  fosse  sous-épineuse.  Respiration  légèrement  sibilante 
en  certains  points;  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases, 
surtout  en  arrière. 

Julep  avec  teinture  de  digitale  (40  gouttesï  ;  sinapismes  ; 
8  ventouses  scarifiées  sur  la  région  précordiale  ;  sulfate  de 
magnésie  v4o  gr.). 

Le  11.  Le  malade  a  beaucoup  sué  dans  la  journée  d'hier 
et  dans  la  nuit;  il  n'a  pas  pris  le  purgatif  prescrit.  Il  a  eu 
cependant  une  dizaine  de  garde-robes  liquides  très-abon- 
dantes. Agitation  et  délire  hier  dans  la  soirée  jusque  vers 
minuit.  A  ce  moment,  le  malade  s'est  calmé,  mais  l'agitation 
a  reparu  ce  matin,  vers  cinq  heures.  Un  peu  avant  la  visite, 
au  jour,  le  calme  se  rétablit  de  nouveau.  Au  moment  de  la 
visite,  le  malade  est  tout  à  fait  tranquille.  Il  est  un  peu  as- 
soupi, mais  on  l'éveille  facilement,  et  il  répond  alors  nette- 
ment aux  questions  qu'on  lui  adresse.  Le  faciès  est  pâle  et 
exprime  la  stupeur.  Il  y  a  une  sécrétion  abondante  de  mucus 
par  les  conjonctives,  surtout  du  côté  gauchn. 

La  peau  est  chaude  et  humectée  de  sueur.  Les  veines 
sous-cutanées  des  membres  inférieurs  de  1  abdomen  et  du 
cou  sont  très-dé veloppées.  Pouls  (124  pulsations)  plus  faible 
qu'hier  soir. 

La  matité  précordiale  dépasse  à  peine  ie  milieu  du  ster- 
num et  ne  remonte  pas  plus  haut  que  le  bord  inférieur  de 


la  troisième  côle.  Au  niveau  du  milieu  du  cœur,  on  entend 
très-bien  le  bruit  double  de  souffle  ;  le  second  plus  fort  que 
le  premier,  plus  rude  et  assez  brusque.  A  la  base  du  cœur, 
les  souffles  tendent  à  disparaître,  et  l'on  perçoit  le  deuxième 
bruit  normal  du  cœur.  Au  cou,  bruit  de  souffle  artériel  dia- 
stolique;  pouls  veineux  très-accusé  dans  les  veines  jugulaires 
interne  et  externe. 

Un  peu  de  dyspnée;  toux  plus  fréquente  que  les  jours 
précédents;  le  malade  se  plaint  d'une  grande  douleur  dans 
les  lombes,  lorsqu'on  le  fait  asseoir.  Râles  sous  crépitants 
et  vibrants  dans  toute  l'étendue  des  poumons  en  arrière, 
sans  souffle  et  sans  matité.  Les  battements  du  cœur  pro- 
duisent de  temps  en  temps,  au  moment  de  l'inspiration  et 
au  niveau  de  sa  base,  en  comprimant  le  poumon,  un  bruit 
analogue  à  un  râle  sous-crépitant  obscur. 

Langue  très-sècbe  et  profondément  sillonnée.  Soif  très- 
vive;  pas  de  vomissements.  Ventre  fortement  ballonné;  pas 
de  taches  rosées  lenticulaires.  Il  n'y  a  pas  de  douleurs  dans 
l'abdomen,  et  la  palpation  n'en  détermine  pas. 

Pas  de  douleurs,  pas  de  gonflement  des  jointures. 

L'urine,  retirée  en  grande  abondance  parle cathétérisme, 
n'est  pas  trouble.  Il  n'y  a  pas  d'albumine;  il  ne  se  produit 
pas  de  teinte  verte  ni  de  teinte  bleue  par  l'action  de  l'acide 
azotique.  Il  y  a,  au  bout  de  quelques  instants,  à  la  partie 
supérieure  de  l'urine,  un  léger  trouble  dû  à  la  mise  en 
liberté  d'une  certaine  quantité  d'acide  urique. 

Le  sang  retiré  par  les  ventouses  s'est  coagulé,  mais  les 
caillots  sont  larges  et  mous,  et  il  y  a  un  peu  de  sérum  sé- 
paré. Six  ventouses  scarifiées  sur  la  région  du  cœur  ;  lave- 
ment émollient,  sinapismes  ;  bouillon. 

Le  12.  Le  malade  a  eu  encore  hier  plusieurs  garde-robes 
liquides  II  a  déliré  pendant  toute  la  première  moitié  de  la 
nuit,  et,  ce  matin,  il  a  le  faciès  très-abattu,  sa  tête  est  un 
peu  renversée  en  arrière;  il  est  évidemment  très -affaibli. 
Ses  réponses  sont  lentes,  mais  très-nettement  articulées;  il 
dit  qu'il  se  trouve  bien.  Pouls  faible,  l'auscultation  du  cœur 
donne  les  mêmes  résultats  qu'hier.  Les  bruits  de  souffle 
sont  un  peu  moins  distincts  et  ils  ne  s'entendent  pas  claire- 
ment à  chaque  battement  du  cœur.  C'est  surtout  quand  le 
malade  retient  sa  respiration  qu'au  bout  de  deux  ou  trois 
battements  les  bruits  de  souffle  redeviennent  bien  nets,  sur- 
tout le  souffle  du  deuxième  temps.  Râles  humides  dans 
toute  l'étendue  de  la  poitrine,  sans  souffle  ni  matité.  Il  y  a 
encore  des  douleurs  lombaires  ;  le  ventre  est  ballonné.  Les 
veines  sous-cutanées  sont  toujours  très -développées.  Pas 
d'albumine  dans  burine  retirée  par  le  cathétérisme  (pas  de 


—  30  — 

contractions  vésicales),  pas  de  teinte  bleue  par  l'acide  azo- 
tique. Le  sang  retiré  par  les  ventouses  a  les  mêmes  carac- 
tères que  celui  d'hier.  —  Sinapismes,  lavement  émollient. 
Potion  diacodée  avec  extrait  de  quinquina  (-4  grammes). 

La  mort  a  lieu  le  12  novembre,  à  sept  heures  du  soir,  et 
n'est  pas  précédée  de  convulsions.  Le  malade  a  conservé 
sa  connaissance  presque  jusqu'aux  derniers  moments. 

Examen  nécroscopique  fait  le  14  novembre,  à  dix  heures 
du  matin. 

Cavité  crânienne.  —  Toutes  les  parties  de  l'encéphale  sont 
entièrement  saines.  Il  n'y  a  pas  d'injection  des  membranes, 
pas  de  granulations  tuberculeuses. 

Cavité  abdominale.  —  Les  reins  sont  entièrement  sains, 
non  congestionnés. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  ;  elle  a  environ  la  moi- 
tié de  plus  que  son  volume  normal  ;  le  tissu  est  un  peu  ra- 
molli mais  non  diffluent.  Le  foie  est  volumineux,  peu  con- 
gestionné, sans  altérations  appréciables  ;  la  vésicule  biliaire 
et  «le  conduit  cholédoque  contiennent  beaucoup  de  bile. 

Les  intestins  sont  gonflés  par  une  accumulation  consi- 
dérable de  gaz.  L'intestin  grêle  renferme  une  grande  quan- 
tité de  matière  très-liquide,  trouble,  comme  boueuse,  d'une 
teinte  grise,  tirant  un  peu  sur  le  vert.  Il  y  a  dans  toute  la 
longueur  de  l'intestin  grêle,  mais  surtout  dans  l'iléon,  des 
rougeurs  constituées  par  une  injection  arborisée  très-fine 
de  la  membrane  muqueuse,  rougeurs  disséminées,  mais  ce- 
pendant très-rapprochées  et  s'étendant  ainsi  à  une  grande 
partie  de  la  surface  interne  de  l'intestin.  Les  plaques  de 
Peyer  et  les  follicules  isolés  sont  dans  un  état  tout  à  fait  nor- 
mal. L'estomac  n'a  pas  été  examiné. 

Cavité  tfioracique.  —  Cœur.  Le  péricarde  ne  contient 
qu'une  petite  quantité  de  liquide,  il  n'y  a  de  pseudo-mem- 
branes ni  sur  son  feuillet  pariétal  ni  sur  son  feuillet  viscé- 
ral. Sur  la  partie  antérieure  du  ventricule  gauche,  près  du 
sillon  auriculo-ventriculaire,  existe  une  plaque  blanchâtre 
d'aspect  fibreux  et  d'origine  évidemment  ancienne.  Le 
cœur  est  un  peu  augmenté  de  volume.  On  coupe  la  pointe 
des  deux  ventricules,  et  en  versant  de  l'eau  dans  l'aorte  et 
dans  l'artère  pulmonaire,  on  constate  que  les  valvules  sig- 
moïdes  et  les  valvules  semi-lunaires  sont  suffisantes.  On 
achève  d'ouvrir  les  ventricules  pour  examiner  l'état  de  ces 
valvules  et  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Il  y  a  des 
caillots  fibrineux  récents  dans  les  deux  ventricules. 

Côté  gauche  du  cœur.  —  Endocarde  sain  ;  valvule  mitrale 
saine,  cependant,  un  peu  épaissie  au  point  d'implantation 
des  tendons  vàlvulaires.  Les  valvules  sigmoïdes  ont  leur 
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épaisseur  normale.  Sur  deux  de  ces  valvules,  le  bord  est 
un  peu  détaché  à  l'un  des  points  d'adhérence  à  la  paroi  ar- 
térielle; mais,  comme  on  l'a  déjà  dit,  les  valvules  étaient 
suffisantes  malgré  cela.  Un  peu  d'épaississement  de  la  paroi 
aortique,  en  dedans  et  auprès  de  l'origine  de  ces  vaisseaux  : 
cet  épaississement  est  dû  probablement  à  une  multiplication 
des  éléments  situés  au-dessous  de  la  membrane  interne  ; 
il  n'y  a  pas  d'altération  athéromateuse. 

Côté  droit  du  cœur.  —  L'endocarde  du  ventricule  et  de 
l'oreillette  est  sain.  Valvules  de  l'artère  pulmonaire  norma- 
les. La  valve  antérieure  de  la  valvule  tricuspide  est  saine 
dans  sa  moitié  externe  ;  mais  sa  moitié  interne  est  épaissie, 
opaque,  et  percée  d'une  ouverture  assez  irrégulièrement 
arrondie,  d'un  demi-centimètre  de  diamètre,  sur  les  bords 
de  laquelle  se  trouvent  de  petites  végétations  fibrineuses. 
Cette  ouverture  est  située  à  3  ou  4  millimètres  du  bord  li- 
bre, et  la  partie  de  la  valvule  qui  sépare  l'ouverture  de  ce 
bord  est  très-notablement  ramollie.  Outre  les  petites  végé- 
tations fibrineuses  grisâtres,  d'aspect  fîbrineux,  qui  vien- 
nent d'être  signalées,  il  y  aune  autre  végétation  ayant  les 
mêmes  apparences,  mais  plus  volumineuse,  tenant  au  bord 
supérieur  de  l'ouverture  par  un  petit  pédicule  également 
fîbrineux,  très-mobile,  et  qui  peut  boucher  complètement 
en  s'abaissant  l'orifice  anormal.  Cette  végétation  est  im- 
plantée sur  la  face  ventriculaire  du  repli  valvulaire.  La  face 
ventriculaire  de  ce  repli  est  d'ailleurs  relativement  peu  ma- 
lade, si  on  la  compare  à  la  face  auriculaire  :  celle-ci  est  ex- 
trêmement inégale  dans  sa  moitié  interne  et  hérissée  de 
petits  mamelons  gris  blanchâtre  assez  faciles  à  détacher 
qui  paraissent  constituées  par  des  vaisseaux  injectés.  Dans 
aucun  autre  point  du  repli  valvulaire,  on  ne  voit  d'injection 
vasculaire.  Les  autres  replis  de  la  valvule  tricuspide  sont  à 
peu  près  sains. 

Dans  le  ventricule  gauche,  au-dessous  du  bord  adhérent 
de  la  valvule  sigmoïde  interne,  on  voit  sur  la  paroi  interne 
ventriculaire  une  ouverture  à  bords  mousses  et  formés  par 
l'endocarde  qui  est  sain  en  ce  point  comme  sur  le  reste  de 
l'étendue  de  la  cavité  ventriculaire.  Cette  ouverture  admet 
presque  l'extrémité  du  petit  doigt;  elle  a  la  forme  d'une 
boutonnière  à  moitié  béante  ;  c'est  l'orifice  d'un  canal  qui 
va  déboucher  par  une  ouverture  très-nette  aussi,  mais 
moins  grande  dans  le  ventricule  droit.  Cette  dernière  ou- 
verture est  située  dans  l'angle  rentrant  situé  entre  la  val- 
vule antéro-externe  (la  valve  altérée)  de  la  valvule  tricus- 
pide et  la  valvule  interne  ;  elle  n'a  pas  plus  de  3  millimètres 
de  diamètre.   La  communication  interventriculaire  ainsi 


établie  est  évidemment   très -ancienne,   congénitale   suivant 
toutes  les  probabilités. 

On  a  examiné  à  l'aide  du  microscope  la  structure  de  la 
végétation  pédiculée  gris  jaunâtre,  nuancée  de  rouge  som- 
bre, dans  une  assez  grande  étendue,  et  qui  est  implantée 
sur  le  bord  de  l'orifice  ulcéreux  de  la  valvule  tricuspide. 
Cette  végétation  est  constituée  par  de  la  fibrine  à  l'état  fi- 
brillaire,  au  milieu  de  laquelle  on  trouve  quelques  globules 
sanguins  ronges,  mais  très-peu  de  leucocytes.  Quant  aux 
parties  malades  de  la  valvule,  elles  contiennent  un  dépôt 
fibrillaire,  avec  quelques  rares  noyaux  oblongs  et  des  élé- 
ments fusiformes  plus  rares  encore.  Dans  la  substance  fibri- 
neuse  se  trouvent  des  granulations  graisseuses  très-fines  et 
très-nombreuses  :  on  y  reconnaît  aussi  quelques  rares  corps 
granuleux.  Il  n'y  a  ni  globules  purulents  à  noyaux,  ni  glo- 
bules pyoïdes. 

On  a  examiné  aussi  le  sang  contenu  dans  le  ventricule 
droit,  et  surtout  celui  d'un  caillot  adhérent  à  l'une  des  pe- 
tites végétations  fibrineuses  de  la  face  ventriculaire  de  la 
valve  altérée.  Il  n'y  avait  que  de  bien  rares  leucocytes,  dont 
le  nombre  ne  dépassait  certainement  pas  ce  qu'on  trouve 
en  général  dans  les  caillots  récents. 

Les  poumons  sont  adhérents  dans  toute  leur  partie  infé- 
rieure, surtout  en  arrière,  et  l'on  éprouve  une  assez  grande 
difficulté  pour  les  retirer  de  la  cavité  thoracique.  Au-des 
sus  des  parties,  si  fortement  adhérentes,  à  la  face  postérieure 
des  poumons,  on  trouve  des  plaques  pseudo-membraneuses, 
peu  épaisses,  que  l'on  peut  détacher  par  lambeaux  assez 
larges  et  qui  sont  d'origine  assez  récente.  Crépitants  dans 
toute  leur  partie  supérieure,  les  poumons  le  sont  peu  à  leur 
partie  inférieure.  Il  y  a  même  des  points  où  l'organe  résiste 
à  la  pression  du  doigt  sans  crépitation  appréciable.  Le  tronc 
de  l'artère  pulmonaire  et  les  premières  branches  de  côté  ont 
été  examinées  avec  soin.  Il  n'y  avait  rien  d'anormal.  La 
membrane  muqueuse  des  bronches  est  assez  vivement  in- 
jectée. 

Dans  toutes  les  parties  des  deux  poumons,  il  y  a  de  nom- 
breux abcès  disséminés,  de  diverses  dimensions,  mais  dont 
les  plus  volumineux  ne  dépassent  pas  le  volume  d'une  petite 
noisette  ;  les  abcès  ayant  ces  dimensions  sont  même  très- 
rares.  La  plupart  ont  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis  ou 
même  bien  moins.  Les  abcès  les  plus  petits  ont  une  forme 
sphéroïdale  ;  les  plus  grands  ont  une  configuration  irrégu- 
lière et  ont  leur  paroi  tapissée  d'une  pseudo-membrane  assez 
épaisse.  Le  liquide  contenu  dans  ces  abcès  a  une  teinte  gris 
jaunâtre  et  on   y  trouve  rie  très-nombreux  globules  puru- 
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lents  et  pyoïdes,  ainsi  que  d'assez  nombreuses  cellules  à 
plusieurs  noyaux.  Il  y  aussi  quelques  éléments  fibro-plas- 
tiqucs  et  des  cellules  épithéliales  du  poumon  chargées  de 
granulations  graisseuses  ;  soit  à  la  surface  des  poumons, 
soit  dans  leur  profondeur,  on  observe  des  ecchymoses  de 
forme  irrégulière,  figurant  dans  certains  points  des  foyers 
apoplectiques.  Il  n'y  a  pas  un  seul  tubercule. 

Dans  un  très-grand  nombre  de  points,  onremarque  des  ca- 
naux pleins  d'une  matière  blanc  jaunâtre,  et  qui  apparais- 
sent en  saillie  sur  les  coupes  quand  ils  affleurent  la  surface 
de  section.  Ces  canaux  sont  ramifiés  et  nous  ont  semblé  ap- 
partenir au  système  de  l'artère  pulmonaire.  La  matière  qui 
les  remplit  et  qui  les  distend  est  sous  forme  d'un  cyundre 
plein,  ramifié  ;  le  canal  est  ramifié,  constitué  par  une  ma- 
tière blanc  jaunâtre,  assez  consistante,  et  formée  de  fibrine 
contenant  d'innombrables  globules  de  pus.  Ces  cylindres  fi- 
brino-purulents  sont  environnés  d'une  très-petite  quantité 
de  liquide  purulent.  On  n'a  pas  pu  découvrir  au  milieu 
de  la  matière  qui  constitue  ces  cylindres,  des  fragments  de  fi- 
brine pouvant  avoir  été  détachés  des  végétations  fibrineuses 
de  la  valvule  tricuspide. 

M.  Lancereaux,  (1)  dans  un  savant  Mémoire,  ap- 
porte quatre  observations  nouvelles,  dont  une  d'endo- 
cardite ulcéreuse  recueillie  par  Chalvet,  dans  les- 
quelles les  malades  ont  présenté  un  ensemble  sym- 
ptomatique  analogue  à  celui  de  l'infection  purulente. 
Leur  étude  lui  a  fourni  l'occasion  de  donner  la  des- 
cription la  plus  complète  de  cette  forme  clinique  en 
même  temps  qu'il  s'est  livré  à  de  très-sérieuses 
recherches  sur  les  altérations  du  sang  et  des  viscères. 

OBSERVATION   VI. 

Frissons  intenses,  diarrhée  abondante,  ictère,  pétéchies;  oppression  exces- 
sive. A  l'autopsie  :  excavation  récente  siégeant  dans  l'épais?eur  de  la 
valvule  mitrale,  considérablement  tuméfiée  ;  p<'tit  foyer  purulent  dans  le 
voisinage  de  cette  excavation;  congestion  dos  principaux  viseèi-es;  em- 
bolies artérielles  multiples;  altération  du  sang  par  les  éléments  ramollis 
de  la  valvule  ulcérée. 

G.....  (Victoire),  âgée  de  23  ans,  est  une  personne  grande 
bien  constituée,  qui  a  joui  autrefois  d'une  bonne  santé. 

{[)  Gazette  médic.,1862. 
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Depuis  deux  ans  elle  habite  Paris,  où  elle  a  eu  un  en- 
fant ;  on  ne  peut  savoir  si  elle  a  été  atteinte  cle  rhumatisme, 
mais  on  apprend  qu'elle  est  habituellement  suffrante  de- 
puis près  d'un  an. 

Cette  jeune  personne  était  malade  depuis  plusieurs  jours; 
éprouvait  de  l'anxiété  et  de  la  douleur  à  la  région  épigas- 
trique,  lorsque  le  dimanche,  4  mai,  elle  prit  dès  le  matin 
un  purgatif  pour  se  débarrasser  d'un  mal  de  cœur.  Vers 
deux  heures  de  l'après-midi,  elle  fut  tout  à  coup  atteinte 
d'un  frisson  excessivement  intense  qui  dura  deux  heures  et  fut 
suivi  de  sueurs. 

Le  jour  suivant,  5  mai,  elle  reprit  son  travail  habituel, 
mais  force  lui  fut  de  le  quitter  vers  deux  heures  de  l'après- 
midi.  Elle  était  de  nouveau  prise  d'un  frisson  très-violent, 
qui,  cette  fois,  s'accompagna  de  vomissements.  Cette  ma- 
lade resta  chez  elle  jusqu'au  9  mai  où  elle  fut  amenée  à  la 
Pitié  (service  de  M.  Matice).  Elle  avait  alors  des  vomisse- 
ments verdâtres,  une  diarrhée  très  -  abondante  ;  les  mem- 
bres étaient  froids,  les  jambes  principalement  furent  diffi- 
lement  réchauffées  ;  les  traits  étaient  très-altérés  ;  la  voix 
faible,  les  forces  épuisées;  il  y  avait  des  crampes  aux  mol- 
lets, toutes  circonstances  qui  donnèrent  lieu  à  la  supposi- 
tion d'un  choléra  sporadique  ou  d'une  cholérine;  les  diar- 
rhées, toutefois,  étaient  jaunâtres  et  non  albumineuses ;  le 
pouls  était  très-fréquent  ;  les  urines  examinées  une  seule 
fois  ne  furent  pas  trouvées  albumineuses . 

Ces  phénomènes  continuèrent  le  10  et  le  11 ,  puis  la  diar- 
rhée disparut  ;  mais  les  vomissements  moins  abondants  et 
moins  fréquents  persistèrent,  deux  jours  exceptés,  jusqu'à 
la  mort. 

Le  12.  La  face  et  les  yeux  sont  injectés;  la  fièvre  est  plus 
intense,  la  peau  plus  chaude  ;  dans  l'un  des  côtés  de  la  poi- 
trine s'entend  un  léger  bruit  de  souffle  à  l'inspiration. 

Le  15.  Apparaît  un  ictère  qui  occupe  bientôt  le  corps 
tout  entier;  la  peau  prend  rapidement  une  teinte  jaune 
foncé;  en  même  temps  survient  un  état  de  stupeur  et  d'ady- 
namie  ;  symptôme  qui,  venant  s'ajouter  aux  précédents 
désordres,  donna  quelque  sujet  de  soupçonner  l'existence 
d'un  ktere  grave,  même  en  l'absence  d'hémorrhagie. 

La  fréquence  du  pouls,  le  malaise  et  la  dyspnée  étaient 
toujours  excessifs,  et,  vers  la  fin  de  la  vie,  on  put  voir  sur 
ses  membres  quelques  taches  ecchymotiques. 

Mort  le  17  mai. 

Autopsie.  —  La  surface  cutanée  offre  une  teinte  jaune 
prononcée;  les  membres  inférieurs  ne  sont  pas  œdématiés; 
putréfaction  nulle  ou  très-peu  avancée  ;  quelques  taches 
bleuâtres  à  la  surface  de  la  peau. 


Le  cerveau,  un  peu  mou  il  est  vrai,  n'offre  pas  de  lésions 
appréciables  à  l'œil  nu 

Les  poumons  adhèrent  à  la  paroi  thoracique  à  l'aide  de 
quelques  fausses  membranes  déjà  anciennes;  à  leur  surface 
apparaissent  quelques  petites  taches  ecchymotiques,  qui, 
en  aucune  façon,  ne  peuvent  être  considérées  comme  ap- 
partenant au°  premier  degré  de  formation  des  abcès  meta' 
statiques. 

Ces  organes  sont  grisâtres,  mous,  œdémateux,  conges- 
tionnés dans  quelques  points  et  comme  carnifiés  ;  on  ne 
constate  pas  d'hépatisation  véritable  et  tout  porte  à  croire 
que  le  souffle  observé  durant  la  vie  ne  tenait  pas  à  l'exis- 
tence d'une  pneumonie  franche. 

Les  artères  pulmonaires  sont  libres  et  intactes  ;  les  ar- 
tères bronchiques  ne  sont  pas  examinées. 

Foie.  —  Un  peu  d'augmentation  de"  volume  ;  coloration 
jaune  sale;  parenchyme  mou  sans  friabilité;  sa  section  est 
lisse  et  régulière  ;  légère  suffusion  sanguine  au  pourtour 
des  veines  et  à  la  surface  de  l'organe. 

Les  cellules  hépatiques  sont  ou  détruites  et  réduites  en 
granulations  moléculaires  et  graisseuses,  ou  bien  petites, 
atrophiées  et  très-fortement  granuleuses  ;  vers  le  centre  de 
l'organe  existe  une  sorte  de  petite  tumeur  d'un  jaune  plus 
clair,  tranchant  sur  la  coloration  du  parenchyme;  cette 
altération,  qui,  de  prime  abord,  a  l'aspect  d'un  lipome,  se 
trouve  constituée  par  une  matière  fibroïde  et  des  cellules 
hépatiques  renfermant  une  grande  quantité  de  graisse. 

Plusieurs  branches  de  l'artère  hépatique  sont  incomplè- 
tement obstruées  ;  on  rencontre  au  niveau  des  éperons  plu- 
sieurs petits  coagulums  qui  paraissent  s'y  être  arrêtés  ;  la 
composition  de  ces  coagulums  n'est  pas  entièrement  fibri- 
neuse,  comme  on  le  dira  plus  loin. 

Rate.  —  Elle  est  augmentée  de  volume  et  remarquable 
par  la  diffluence  de  son  parenchyme;  c'est  en  effet  une  vé- 
ritable bouillie  noirâtre  qui  échappe  facilement  des  doigts. 
Toutefois,  vers  la  partie  moyenne  et  supérieure  existe  une 
altération  caractérisée  par  une  consistance  un  peu  plus 
ferme  et  une  coloration  jaune-brunâtre  par  points. 

Cette  lésion,  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  d'infarctus, 
suffit  à  M.  Lancereaux  pour  diagnostiquer  une  oblitération 
artérielle  et  probablement  une  lésion  des  valvules  cardia- 
ques. Les  petites  ecchymoses  et  les  dépressions  légères 
qu'il  aperçut  en  même  temps  à  la  surface  des  reins,  lui 
permirent  d'affirmer  qu'il  y  avait  une  ulcération  de  la  val- 
vule mitrale. 

La  branche  artérielle  correspondant  à  l'infarctus  splé- 
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nique  se  trouvait  en  effet  obturée  par  un  caillot  ferme,  jau- 
nâtre, bifurqué  au  niveau  d'un  éperon. 

Reins.  —  Volume  augmenté,  consistance  un  peu  molle, 
surface  parsemée  de  taches  brunâtres  comme  ecchymoti- 
ques  et  de  petites  dépressions  occupant  plus  particulière- 
ment le  bord  convexe  et  la  face  antérieure. 

Une  incision  faite  au  niveau  d'un  des  points  déprimés 
permet  de  constater,  dans  une  étendue  de  quelques  milli- 
mètres du  parenchyme  correspondant,  une  coloration  jaune 
avec  liséré  violacé.  C'est  encore  là  un  infarctus,  et  malgré 
son  peu  d'étendue,  M.  Lancereaux  peut  rencontrer,  dans  la 
fine  artériole  qui  s'y  rend,  eu  tout  petit  bouchon  jaunâtre 
situé  encore  au  niveau  d'un  éperon . 

Quelques-uns  des  plus  gros  capillaires  des  reins  parais- 
ren  remplis,  à  l'examen- micro copique,  d'une  poussière 
finement  granuleuse".  Les  épithéliums  d'un  grand  nombre 
de  canalicules  urinifères  sont  altérés  :  ils  sont  chargés  de 
granulations  moléculaires  ou  graisseuses,  et  quelques-uns 
sont  détruits.  Plusieurs  glomérules  de  Malpighi  sont  al- 
térés. Après  une  section  complète  des  reins,  on  aperçoit 
une  sorte  de  relief,  une  véritable  tuméfaction  à  la  base  de 
plusieurs  des  pyramides  de  Malpighi.  Il  existe  en  ce  point 
une  coloration  brunâtre,  qui  indique  une  vascularisation 
très-grande,  sinon  une  véritable  infiltration  sanguine. 

Tube  digestif.  —  La  surface  interne  de  l'estomac  est  par- 
semée de  petites  taches  ecchymotiques. 

Ces  taches,  qui  se  rencontrent  encore  à  la  surface  du 
gros  intestin,  y  sont  beaucoup  plus  rares. 

Dans  l'intestin  grêle,  les  plaques  de  Peyer,  légèrement 
saillantes,  offrent  cet  aspect  qui  a  été  comparé  à  celui  d'une 
barbe  récemment  faite. 

A  la  surface  du  péritoine  on  aperçoit  encore  quelques 
taches  brunâtres.  Une  très-petite  quantité  de  sérosité  se 
rencontre  dans  sa  cavité. 

La  vessie  est  saine. 

Les  yeux  et  les  autres  organes  des  sens  ne  sont  pas  exa- 
minés. 

Appareil  circulatoire  et  sang.' — La  cavité  du  péricarde  ren- 
ferme une  petite  quantité  de  sérosité  jaunâtre. 

Le  cœur  est  recouvert  d'une  couche  de  graisse  à  sa  base, 
et  à  ce  même  niveau  on  aperçoit  plusieurs  taches  ecchy- 
motiques sous  le  feuillet  péricardique.  Le  cœur  gauche  est 
un  peu  volumineux;  son  tissu  est  mou  et  décoloré. 

Dans  le  cœur  droit  se  rencontrent  des  caillots  fibrineux, 
mous,  jaumitres,  dans  la  composition  desquels  il  entre  de 
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la  fibrine  et  des  globules  Lianes,  dont  quelques-uns  sont 
très-gros  et  très-granuleux. 

Le  cœur  gauche  est  sain,  à  part  la  valvule  murale. 

Cette  valvule,  en  effet,  est  allongée  et  considérablement 
épaissie;  elle  offre  une  coloration  jaunâtre  et  une  injection 
vasculaire  très-marquée.  L'un  des  piliers  qui  s'y  rendent 
est  plus  volumineux,  jaune  et  altéré  à  sa  terminaison;  les 
vaisseaux  qui  rampent  à  la  surface  auriculaire  vont  aboutir 
à  une  large  solution  de  continuité ,  ou  mieux  à  une  excava- 
tion a  -sez  profonde  pour  cacher  V extrèynitê  d'un  dss  doigts. 

Cette  lésion  occupe  principalement  la  portion  de  la  val- 
vule qui  se  trouve  en  rapport  avec  l'orifice  aortique. 

Le  fond  de  l'ulcération  est  ferme,  résistant  au  doigt  et 
même  au  scalpel  :  il  est  légèrement  granuleux,  et  comme 
poli  et  usé  par  le  courant  sanguin. 

Raclée  à  l'aide  d'un  scalpel,  la  matière  qui  constitue  ce 
fond  est  examinée  au  microscope  ;  composée  en  grande  par  - 
tie  de  fines  granulations  grisâtres,  dont  plusieurs  sont  agi- 
tées d'un  mouvement  brownien  et  de  détritus  plus  ou  moins 
informes,  le  tout  résistant  assez  bien  aux  acides. 

Dans  un  point  très-voisin  de  cette  ulcération  existe  une 
légère  saillie  mamelonnée  d'où  s'écoule,  à  la  suite  d'une  in- 
cision, une  matière  épaisse,  jaunâtre,  constituée  par  des 
granulations  très-fines  et  très -nombreuses,  des  fragments 
de  cellules,  de  noyaux  et  de  fibres  de  tissu  conjonctif  par- 
faitement reconnaissables,  le  tout  pâlissant,  mais  résistant 
en  grande  partie  aux  acides,  et  enfin  par  des  globules  de 
graisse  assez  nombreux  et  quelques  cristaux  d'acides  gras. 

Sur  l'aorte,  il  existe  quelques  petites  plaques  jaunâtres, 
mais  fermes;  les  autres  artères  sont  intactes. 

Sang.  —  A  part  le  coagulum  fibrineux  de  petit  volume 
trouvé  clans  le  cœur  droit  et  un  autre  dans  le  ventricule 
gauche,  le  sang  est  partout  noir,  visqueux,  presque  filant 
et  semblable  à  de  la  mélasse  ou  à  de  la  gelée  de  groseille. 

Dans  le  but,  dit  M.  Lancereaux,  de  faire  un  examen 
microscopique  soigneux  de  ce  liquide,  je  disséquai  les  ar- 
tères fémorales  avec  le  plus  grand  soin.  La  graisse  qui  les 
entoure  en  fut  séparée  et  le  sang  recueilli  dans  un  tube 
très-propre. 

Outre  les  globules  rouges,  les  globules  blancs  et  la  fibrine, 
éléments  normaux  du  sang,  je  trouvai  les  éléments  suivants 
qui  lui  sont  complètement  étrangers,  savoir  :  des  granula- 
tions moléculaires,  des  globules  granuleux,  des  globules  de 
graisse,  des  fragments  de  fibres  de  tissu  conjonctif,  et  quel- 
ques corps  allongés  et  granuleux. 

Des  éléments  identiques  se  retrouvent  au  centre  des  cail- 
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lots  des  artères  splénique,  rénale  et  hépatique,  à  la  forma- 
tion desquels  ils  paraissent  avoir  contribué.  On  les  ren- 
contre encore  en  petit  nombre  dans  le  sang  des  artères  co- 
ronaires. 

Ces  éléments,  comme  ceux  qui  font  partie  du  petit  foyer 
qui  siège  encore  dans  l'épaisseur  de  la  valvule  mitrale,  pâ- 
lissent sans  se  dissoudre  sous  l'influence  des  acides  ;  ils  sont 
inattaquables  par  les  alcalis. 

Les  caractères  chimiques  viennent  par  conséquent  s'ad- 
joindre aux  caractères  physiques  pour  démontrer  l'origine 
réelle  des  corps  étrangers  rencontrés  dans  le  sang. 

L'aspect  de  l'ulcération  d'ailleurs,  son  poli,  l'état  lisse  et 
régulier  de  son  fond,  portent  à  croire  qu'elle  est  de  forma- 
tion récente,  et  cette  particularité  s'accorde  parfaitement 
avec  le  peu  de  durée  de  la  maladie. 

Dès  lors  se  trouvait  définitivement  constitué  ce  cha- 
pitre de  la  pathologie  cardiaque.  L'anatomieetla  phy- 
siologie pathologique  des  ulcérations  de  l'endo- 
carde étaient  désormais  fixées  dans  la  science,  de 
même  que  celles  des  infarctus  viscéraux  qui  en  résul- 
tent. L'étude  clinique  aussi  semblait  avoir  dit  son 
dernier  mot,  après  avoir  rattaché  les  phénomènes 
généraux  à  l'altération  du  liquide  sanguin,  par  les 
détritus  valvulaires,  et  fixé  deux  formes  cliniques, 
la  forme  typhoïde,  et  la  forme  pyohémique. 

Une  nouvelle  observation  est  publiée  par  MM.  Du- 
guet  et  Hayem  (1865),  remarquable  par  les  recherches 
anatomiques  et  les  détails  cliniques  qu'elle  contient, 
plus  remarquable  encore  par  les  considérations  dont 
ces  auteurs  la  font  précéder,  et  par  les  conclusions 
qu'ils  admettent;  car  ils  s'arrêtent  à  cette  opinion,  à 
laquelle  nous  reviendrons  bientôt,  qu'il  s'est  agi  là 
d'une  maladie  maligne,  et  grave  d'emblée  ,  caracté- 
risée par  des  lésions  viscérales  multiples,  et  particu- 
lièrement par  des  lésions  du  cœur. 
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OBSERVATION  VII. 

Phénomènes  typhoïdes;  pneumonie  double;  endopéricardite  ;  éruptions 
pétéchiales  ;  adynamie  ;  mort  rapide  ,  autopsie  :  myocardite  ;  altérations 
du  foie  et  des  reins;  endopéricardite  ulcéreuse;  infarctus  hémorrhagiques 
et  puriformes  dans  la  peau,  le  tissu  cellulaire,  les  reins,  le  cerveau  et  le 
poumon  (MM.  Hayem  et  Duguet,  Société  de  biologie,  année  1865). 

Le  nommé  X...,  âgé  de  13  ans,  ramoneur,  entre,  le 
vendredi  14  avril  1865,  à  l'hôpital  des  Enfants,  salle  Saint- 
Jean,  n.  25,  dans  le  service  de  M.  Boucîmt. 

Cet  enfant  d'une  constitution  forte,  né  à  Paris  de  parents 
bien  portants,  n'a  jamais.eu  de  rhumatisme,  ni  aucune  ma- 
ladie sérieuse  ;  quand  il  fut  pris,  il  y  a  trois  jours,  de  perte 
d'appétit,  d'affaiblissement  général,  et  enfin  d'un  point  de 
côté  violent  à  droite,  ce  qui  détermina  son  entrée  à  l'hô- 
pital. 

Il  vint  à  pied,  conduit  par  une  voisine  et  se  plaignant  de 
sa  douleur  de  côté  ;  mais  il  marchait  péniblement.  Ausculté 
au  moment  même  de  son  arrivée,  à  la  visite  du  matin,  on 
crut  à  une  pleurésie  droite  au  début  et  on  lui  appliqua  deux 
sangsues.  On  ne  remarqua  rien  sur  les  mains  ni  sur  le 
visage. 

A  la  visite  du  soir,  les  sangsues  avaient  coulé  assez  abon- 
damment. L'enfant,  couché  dans  le  décubitus  dorsal,  répond 
bien  aux  questions  qu'on  lui  adrese  et  n'accuse  qu'un  brise- 
ment général  ;  mais  on  voit  s'opérer  sur  tout  le  corps  une 
éruption  singulière. 

Au  visage,  à  la  commissure  droite  des  lèvres,  sur  la  joue 
gauche,  existent  des  papules,  dont  la  grosseur  varie  d'une 
lentille  à  une  tête  d'épingle;  elles  sont  rapprochées  au 
nombre  de  4  ou  5;  çà  et  là  sur  le  front  et  le  reste  du  visage, 
on  distingue  encore  de  petites  taches  rouges  comme  ecchy- 
motiques. 

Sur  le  cou,  le  tronc,  les  membres  inférieurs  et  supérieurs 
se  voient  disséminés  comme  dans  une  varioloïde  très-dis- 
crète, des  papules  rouges,  ayant  pour  la  plupart  un  sommet 
non  déprimé  conique  et  renfermant  une  gouttelette  de  ma- 
tière puriforme  ;  mais  ces  pustules-  sont  petites  comme  des 
grains  de  miliaire. 

Plusieurs  doigts  et  orteils  offrent  à  leur  extrémité  une 
sorte  de  tourniole,  dont  le  pus  est  mélangé  de  matière  san- 
guinolente noirâtre,  sans  qu'il  y  ait  aucunement  d'aréole 
inflammatoire  au  pourtour.  Les  faces  dorsales  des  pieds  et 
des  mains  surtout,  sont  couvertes  d'une  quinzaine  détaches 
rouges,  larges  de  3  à  5  millimètres,  à  contours  irréguliers, 


papuleuses  au  centre,  quelques-unes  mêmes  surmontées 
d'une  petite  vésico-pustule  non  déprimée,  ne  s'effaçant  pas 
sous  la  pression  du  doigt.  Les  faces  internes  des  mains  et 
des  pieds  présentent  d'ailleurs  des  taches  d'un  rouge  sombre, 
sous-épidermiques,  disséminées,  entièrement  semblables  à 
celles  qui  précèdent  l'éruption  variolique  dans  ces  parties, 
sans  extravasation  sanguine  bien  manifeste,  sans  aspect 
purulent  bien  marqué. 

Avec  cela,  on  ne  note  rien  ni  à  la  percussion,  ni  à  l'aus- 
cultation des  poumons,  bien  que  l'on  soit  en  garde  de  ce 
côté. 

La  peau  est  modérément  chaude,  les  sueurs  abondantes, 
principalement  au  visage;  le  pouls  fréquent,  dépressible; 
les  sens,  l'intelligence  en  apparence  intacts.  Il  n'y  a  pas  de 
vomissements,  pas  de  diarrhée.  La  langue  est  humide,  un 
peu  large,  couverte  d'un  enduit  blanchâtre,  peu  épais,  sans 
fuliginosités,  la  soif  fréquente,  pas  d'ictère. 

La  nuit  se  passe  avec  agitation  et  délire. 

Le  lendemain  à  la  visite,  on  constate  un  abattement  con- 
sidérable :  il  y  a  eu  une  épistaxis  peu  abondante. 

L'éruption  a  augmenté  sans  mieux  se  caractériser,  et  d'ail- 
leurs l'hypothèse  d'une  varioloïde  discrète  grave  (le  sujet 
était  bien  et  dûment  vacciné)  n'était  pas  admissible.  Chaque 
orteil  présente  à  l'extrémité  unguéaleune  sorte  de  tourniole 
ressemblant  plutôt  à  une  plaque  ecthymato-gangréneuse,  et 
au-dessus  de  la  malléole  droite  existe  un  foyer  fluctuant, 
gros  comme  une  noisette,  placé  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané. 

La  langue  est  limoneuse,  humide;  il  n'y  a  pas  eu  de  vo- 
missements, la  soif  est  vive,le  ventre  ballonné,  non  doulou- 
reux; une  garde-robe. 

Les  bruits  du  cœur  sont  un  peu  voilés,  sans  matité  exa- 
gérée ;  rien  à  droite  du  thorax  ;  mais  à  gauche,  submatité 
dans  les  deux  tiers  inférieurs  et  postérieurs,  souffle  tubaire, 
sous  l'omoplate  et  à  l'aisselle  droite  et  bronchophonie  très- 
prononcée.  On  ne  retrouve  pas  ces  phénomènes  en  avant. 

La  peau  est  chaude,  les  sueurs  abondantes,  le  pouls  dé- 
pressible, à  140. 

La  connaissance  est  un  peu  moins  nette,  l'ataxie  et  l'ady- 
namie  plus  marquée. 

Les  urines  examinées  par  la  chaleur  et  l'acide  nitrique 
précipitent  abondamment  de  l'albumine. 

On  pense  à  une  pneumonie  typhoïde  ;  mais  en  raison  de 
cette  éruption  ecthymato-gangréneuse,  l'idée  d'un  empoi- 
sonnement par  absorption  d'aliments  ou  de  matières  sep- 
tiques  paraît  plus  vraisemblable. 
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Le  soir  15  avril  l'état  grave  a  augmenté  considérablement. 
Il  faut  renoncer  à  voir  une  éruption  caractéristique  quel- 
conque, on  est  dominé  par  l'état  général. 

Le  ventre  est  couvert  de  sudamina. 

Le  cœur  mesure  en  matité  6  centimètres  environ  en  tous 
sens  ;  la  voussure  précordiale  est  assez  marquée,  la  main 
appliquée  sur  cette  voussure  perçoit  un  frémissement  vibra- 
toire intense  qui  correspond  à  un  frottement  péricardique 
également  intense  perçu  par  l'oreille.  Les  bruits  propres  du 
cœur  disparaissent  dans  le  lointain  et  il  devient  impossible 
de  les  étudier. 

De  plus  le  poumon  droit  offre  lui-même  de  la  submatité 
et  du  souffle  avec  boncliopbonie  comme  le  poumon  gauche. 

La  soif  est  intense,  l'état  du  pouls  reste  le  même.  La  nuit 
a  été  agitée,  moins  que  la  précédente,  mais  la  perte  de  con- 
naissance est  complète»,  les  paroles  incohérentes  ;  il  y  a  sou- 
bresaut de  tendons. 

Le  lendemain  16,  à  la  visite  du  matin,  aggravation  consi- 
dérable ;  tous  les  orteils  et  les  doigts  ont  leur  extrémité 
marquée  d'une  tache  noire  verdatre;  à  la  plante,  à  la  paume, 
existent  des  ecchymoses. 

L'état  du  cœur  et  des  poumons  reste  le  même,  mais  à 
droite  le  souffle  est  devenu  voilé  :  il  est  remplacé  par  du  râle 
sous-crépitant  à  fines  et  à  grosses  bulles. 

Le  malade  ne  prend  pas  de  nourriture.  Il  meurt  dans  cet 
état  à  une  heure  de  l'après-midi. 

Autopsie,  trente-quatre  heures  après  la  mort. 

Le  cadavre  est  en  pleine  putréfaction,  au  point  que  la 
chaleur  s'y  trouve  très-appréciable  dans  les  cavités  inté- 
-rieures  et  à  la  surface.  Les  papules  de  tout  le  corps  ont  pâli 
et  en  partie  disparu.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  dis- 
tendu par  des  gaz  putrides  qui  donnent  au  cadavre  un 
aspect  emphysémateux  général. 

En  incisant  la  peau  au  niveau  des  taches  ecchymotiques 
qu'elle  présentait,  et  que  l'on  retrouve  en  cherchant  au  mi- 
lieu des  marbrures  livides,  on  trouve  des  capillaires  gorgés 
d'un  sang  noir  et  distendus,  quelquefois  une  extravasation 
sanguine,  unepétéchie  véritable  sous-épidermique  ou  intra- 
dermique. Plus  profondément  dans  les  aréoles  de  la  face 
profonde,  des  espèces  de  bourbillons  faciles  à  énucléer,  et 
une  masse  boueuse  fortement  teintée  de  sang.  Au-dessus  de 
la  malléole  externe  droite  c'est  un  foyer  puriforme  de  cette 
forme  que  l'on  retrouve.  De  même  au  pourtour  de  chaque 
extrémité  unguéale,  mais  ici  l'infiltration  sanguine  est  plus 
abondante  encore.  Les  tissus  qui  environnent  ces  pet'ts 
Caubct.  4 
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foyers  ne  sont  pas  plus  injectés  que  les  points  où  la  peau 
est  manifestement  saine. 

Les  poumons  sont  entièrement  gorgés  d'un  sang  noir 
abondant,  refoulés  par  les  anses  intestinales  dilatées  avec 
un  commencement  de  putréfaction,  ils  ne  crépitent  pas, 
leur  consistance  est  faible  sans  être  cassante  ni  leur  coupe 
grenue. 

Dans  le  sommet  du  poumon  droit,  se  voit  un  petit  noyau 
puriforme  gros  comme  un  pois.  A  la  base  du  même  côté, 
plaque  de  pleurésie  p s eudo -membraneuse,  large  de  15  mil- 
limètres environ,  recouvrant  un  noyau  métastatique  dif- 
■  fluent  constitué  par  une  boue  sanguinolente  et  gros  comme 
une  noisette. 

Nulle  part,  on  ne  trouve  une  hépatisation  véritable,  c'est 
une  hémopneumonie  comme  on  en  trouve  dans  la  fièvre 
typhoïde  à  forme  pectorale. 

Le  péricarde,  à  son  ouverture,  reste  très-distendu  ;  on  voit 
deux  feuillets  de  fausses  membranes,  une  pariétale  et  une 
viscérale,  faciles  toutes  deux  à  séparer  delà  séreuse,  mais 
réliées  l'une  à  l'autre  par  de  nombreux  cordages  fibrineux, 
entre  lesquels  existent  quelques  grammes  d'un  liquide  rous- 
sâtre.  Le  feuillet  pariétal  est  très-injecté,  mais  sans  ulcéra- 
tion; les  fausses  membranes  ont  une  épaisseur  de  1  à  3  mil- 
limètres ,  elles  sont  aréolaires  et  un  peu  jaunâtres,  et 
occupent  toute  la  hauteur  du  péricarde.  Le  feuillet  viscéral 
est  un  peu  plus  adhérent  aux  fausses  membranes  que  le 
feuillet  pariétal  ;  près  de  la  base  du  cœur  gauche,  elles 
affectent  avec  le  cœur  une  adhérence  tout  à  fait  particulière; 
à  ce  niveau  en  effet,  et  en  enlevant  ces  fausses  membranes, 
on  remarque  des  pertes  de  substance,  des  espèces  d'ulcéra- 
tion du  péricarde,  au  nombre  de  trois  ou  quatre,  larges  de 
A  à  6  millimètres,  longues  de  8  à  10,  ayant  une  base  peu 
déprimée,  grenue,  blanchâtre,  et  mollasse  sous  la  pulpe  du 
doigt,  et  au  pourtour  un  peu  festonné,  formé  par  la  séreuse 
qui  est  comme  rongée,  sans  qu'il  y  ait  au  pourtour  une  con- 
gestion plus  intense  que  dans  les  autres  points  du  cœur. 

On  ne  retrouve  ces  ulcérations  en  aucun  autre  point  de 
la  séreuse  du  cœur  gauche  ni  du  cœur  droit. 

Le  tissu  du  cœur  lui-même  est  flasque,  jaunâtre,  pâle  en 
général  ;  il  contient  un  sang  diffhient,  ressemblant  à  de  la 
gelée  de  groseille,  et  des  caillots  grumeleux,  peu  cohérents, 
sans  adhérence,  d'un  rouge  noirâtre,  uniforme. 

A  la  face  interne  du  ventricule  gauche,  à  2  centimètres 
environ  des  valvules  aortiques,sur  la  paroi  ihterven tri cu- 
laire,  existe  une  plaque  crémeuse,  large  de  6  à  8  milli- 
mètres,   à  peu  près  circulaire,  adhérente  à  une  ulcération 
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superficielle  de  l'endocarde,  qui  paraît  comme  coupée  à 
l'cmporte-piècc  à  ce  niveau.  Les  bords  de  l'ulcération  sont 
un  peu  festonnés,  mais  les  tissus  n'offrent  au  pourtour  rien 
de  remarquable  à  noter. 

Sur  l'extrémité  libre  de  la  face  antérieure  de  la  grosse 
colonne  antérieure,  à  la  même  hauteur  existe  une  ulcération 
analogue,  un  peu  moins  étendue,  couverte  de  fibrine  ;  cette 
ulcération  contourne  le  sommet  de  la  colonne  et  se  retrouve 
en  arrière. 

Un  peu  au-dessous  des  valvules  aortiques  se  voient  plu- 
sieurs petits  points  semblables  non  encore  ulcérés  et  gros 
comme  une  petite  lentille  ;  de  même  sur  la  plupart  des 
ilieirs  et  des  colonnes  du  cœur  gauche  et  dans  leur  inter- 
val  e,  sur  la  paroi  ventriculaire  elle-même,  on  trouve  des 
points  jaunâtres,  miliaires,  ici  simplement  épaissis,  là 
arrivés  à  un  commencement  d'ulcération.  Les  valvules  aor- 
tiques et  l'aorte  présentent  une  simple  imbibition  san- 
guine, lien  est  de  même  pour  la  valvule  mitrale;  cependant 
la  valve  postérieure  renferme  vers  son  milieu  et  sur  sa  face 
auriculaire  un  point  large  comme  une  lentille,  épaissi,  jau- 
nâtre, et  en  voie  de  s'ulcérer. 

Le  cœur  droit,  les  oreilles  n'offrent  rien  à  noter,  non  plus 
que  leur  tissu  ;  mais  en  incisant  la  paroi  postérieure  du 
ncœu  gauche  et  quelques-unes  de  ses  grosses  colonnes,  on 
trouve  dans  leur  épaisseur  des  noyaux  mal  limités,  dont  le 
volume  varie  depuis  celui  d'une  tête  d'épingle  jusqu'à  celui 
d'une  noisette  ;  et,  en  incisant  le  cœur,  au  sein  des  ulcéra- 
tions de  ses  deux  faces,  on  tombe  sur  des  foyers  ramollis 
de  ce  genre,  qui  expliquent  suffisamment  la  destruction  de 
la  séreuse  à  leur  niveau. 

Ces  noyaux  sont  grisâtres  ;  les  plus  avancés  sont  faciles 
à  détacher,  les  autres  tiennent  encore  aux  fibres  du  cœur  ; 
leur  couleur  varie  du  jaune  au  blanc  verdâtre  ;  on  n'y  trouve 
point  de  teinte  sanguinolente,  non  plus  qu'à  leur  pour- 
tour, et  à  première  vue  ils  paraissent  formés  par  une  sorte 
de  mortification  sur  place  du  tissu  même  du  cœur. 

Le  tube  digestif  ne  présente  guère  que  quelques  follicules 
isolés  de  l'intestin  grêle,  un  peu  plus  marqués  et  épaissis, 
ainsi  que  quelques  plaques  de  Peyer,  mais  sans  ulcération 

Les  reins  sont  mous,  tachetés  à  la  surface  d'une  foule  de 
grains  d'un  rouge  sombre,  et,  à  la  coupe,  ces  grains  pa- 
raissent composés  d'une  substance  jaunâtre  ,  diffluente, 
rouillée,  ou  même  teintée  de  sang  pur  ;  ils  sont  disséminés 
en  nombre  considérable  dans  les  deux  substances  ;  leur 
grosseur  ne  dépasse  pas  celle  d'un  pois  ;  ils  sont  faciles  à 
énucléer,  et  le  rein  paraît,  au  pourtour,  comme  coupé  à 
l'emporte-pièce. 
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La  rate  diffluente  d'une  façon  générale ,  présente  des 
points  plus  ramollis;  mais  il  est  difficile  de  se  prononcer  sur 
l'existence  d'une  lésion  particulière. 

Le  foie  est  flasque,  mais  résistant  ;  sa  coupe  est  ferme, 
brunâtre,  graisseuse;  il  ne  renferme  aucun  infarctus. 

Le  cerveau  offre  à  sa  surface  de  petits  'noyaux  sangino- 
purulents  assez  nombreux.  Dans  la  substance  grise,  à  la  face 
inférieure  gauche ,  aux  faces  supérieures  et  inférieures 
droites,  on  voit  sept  ou  huit  petits  noyaux,  que  l'on  soulève 
en  enlevant  la  pie-mère  et  laissant  une  perte  de  substance  ; 
ces  noyaux  lenticulaires  sont  rouges  à  la  périphérie,  d'un 
blanc  verdâtre  au  centre. 

A  la  coupe,  on  rencontre  également  dans  la  substance- 
blanche  quelques  foyers,  mais  le  cerveau  est  ferme  partout 
et  criblé  de  points  miliaires  rougeàtres  ressemblant  à  de  pe- 
tits infarctus  sanguins. 

Le  corps  strié  droit  renferme  un  foyer  jaune  verdâtre 
gros  comme  une  noisette,  dans  son  noyau  extra- ventricu- 
laire.  La  pyramide  antérieure  droite  du  bulbe  contient  un 
foyer  puriforme  lenticulaire;  il  en  existe  également  dans 
le  cervelet. 

La  moelle  n'a  pas  été  examinée. 

Examen  histologiqiœ.  —  Il  a  été  fait  sur  les  organes  mous 
en  voie  de  putréfaction,  à  l'état  frais  et  longtemps  après, 
quand  on  eut  essayé  de  les  faire  durcir  dans  l'acide  chro- 
mique,  ce  qui  fut  très-difficile. 

Cœur.  —  Le  muscle  frappe  d'abord  l'attention.  Il  est  mou, 
friable,  difficile  à  dilacérer,  d'une  coloration  plus  pâle  qu'à 
l'état  normal  ;  il  présente,  dans  son  épaisseur  et  sur  cer- 
tains points  de  sa  surface  endocardique  ou  péricardique,  de 
petites  masses  jaunâtres  disséminées,  dont  la  grosseur  va- 
rie depuis  celle  d'une  tête  d'épingle  jusqu'à  celle  d'une  noi- 
sette. 

Une  préparation  de?  fibres  musculaires  du  ventricule 
gauche,  et  dans  un  point  quelconque,  fait  voir  par  place 
des  granulations  graisseuses  et  qui  occupent  une  partie  ou 
la  totalité  de  l'épaisseur  des  éléments  musculaires  ;  de  plus, 
les  noyaux  du  tissu  interstitiel  ont  augmenté,  et  certains 
faisceaux  sont  séparés  l'un  de  l'autre  par  une  aggloméra- 
tion de  petits  noyaux  entourés  de  matière  amorphe  granu- 
leuse. 

Dans  les  points  jaunes,  on  constate  une  véritable  infil- 
tration interfibrillaire  par  une  agglomération  considérable 
de  noyaux  et  petites  cellules  réunies  par  une  substance 
amorphe  très -granuleuse  et  filamenteuse.  La  coloration 
jaune  paraît  due  à  des  granulations  graisseuses  fines  et 
abondantes. 


Dans  les  points  déjà  ramollis,  et  particulièrement  dans 
lés  foyers  sous-péricardiques  décrits,  on  extrait  une  sorte 
de  détritus,  qui  présente  au  microscope  des  éléments  cel- 
lulaires et  nucléaires  nombreux,  la  plupart  granulo-grais- 
seux,  ayant  les  caractères  de  leucocytes  altérés,  débris  de 
tissu  cellulo-fibreux  sous-péricardique,  avec  des  vésicules 
adipeuses  contenant  des  cristaux  de  margarine  et  des  frag- 
ments de  fibres  musculaires  dans  lesquelles  l'état  granu- 
leux a  remplacé  complètement  la  striation.  Les  dissolvants 
de  la  graisse  font  apparaître  un  grand  nombre  de  gouttes 
de  graisse  dans  la  préparation. 

r  Des  coupes  faites  au  niveau  des  ulcérations  et  perpendi- 
culairement à  leur  surface,  permettent  de  voir  les  relations 
intimes  qui  existent  entre  l'altération  de  l'endocarde  ou  du 
péricarde  et  celle  des  tissus  sous-jacents. 

On  voit  que  les  foyers  les  plus  voisins  de  ces  séreuses  ont 
déterminé  d'abord  une  tuméfaction  diffuse,  avec  l'état 
trouble  de  la  séreuse,  puis  une  sorte  de  fonte  gangreneuse 
de  l'endocarde  ou  du  péricarde  et  communication  du  foyer 
sous-endocardique  ou  sous-péricardique  avec  la  cavité  car- 
diaque ou  du  péricarde. 

On  n'a  pu  constater  ni  pus  bien  lié,  ni  membrane  pyogé- 
nique,  mais  des  foyers  de  ramollissement  puriforme  dissé- 
minés dans  le  cœur,  dont  les  plus  superficiels  formaient 
la  base  des  ulcérations  de  l'endocarde  ou  du  péricarde. 

Foie.  —  Sur  des  coupes,  on  peut  juger  d'abord  de  l'iné- 
galité dans  le  volume  des  cellules  hépatiques,  dont  les  unes 
sont  tuméfiées,  les  autres  au  contraire  déjà  atrophiées.  ■ 

La  plupart  sont  remplies  de  granulations  plus  ou  moins 
foncées  et  de' quelques  granulations  graisseuses  jaunâtres 
qui  masquent  le  noyau;  elles  offrent  en  un  mot  les  carac- 
tères d'une  sorte  d'inflammation  parenchymateuse.  On  ne 
trouve  d'ailleurs  dans  le  foie  ni  extravasation  sanguine  ni 
infarctus  hémorrhagiques  ou  purulents. 

Reins.  —  Différentes  coupes  des  deux  reins  montrent  par- 
tout une  altération  commençante  dans  les  canalicules. 

Les  cellules  épithéliales  sont  remplies  de  granulations 
grisâtres  masquant  le  noyau.  Dans  un  grand  nombre  de 
tubes,  les  cellules  épithéliales  centrales  ne  peuvent  plus 
être  distinguées. 

La  même  lésion  existe  dans  les  glomérules  de  Malpighi 
qui  présentent  sur  les  coupes  un  état  trouble. 

Quelques  canalicules  sont  desquames  en  partie  et  remplis 
seulement  de  granulations  graisseuses  jaunâtres  ou  bril- 
lantes. 

Infarctus. —  Ils  ont  été  étudiés  dans  le  rein  et  le  cerveau. 
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Dans  ces  deux  organes  ils  étaient  innombrables,  et  la  plu- 
part d'un  très-petit  diamètre. 

Des  coupes  faites  à  leur  niveau  montrent  leur  délimita- 
tion très-exacte  d'avec  les  éléments  voisins. 

La  pointe  du  scalpel  permet  d'enlever  la  matière  de  l'in- 
farctus et  de  laisser  à  sa  place  au  sein  de  la  coupe  une  ou- 
verture faite  comme  à  l'emporte-pièce. 

La  plupart  des  infarctus  sont  fortement  teintés  de  sang  ; 
d'autres  ont  déjà  une  coloration  jaunâtre.  Ils  sont  formés 
par  une  masse  foncée,  fibrineuse,  au  sein  de  laquelle  on  voit 
une  grande  quantité  de  leucocythes,  quelques  éléments  du 
sang  extravasés,  et  des  vaisseaux  irréguliers,  foncés,  se  dé- 
tachant en  lignes  presque  noirâtres  sur  les  préparations. 

Dans  le  voisinage  de  ces  infarctus,  dans  le  cerveau  prin- 
cipalement, un  certain  nombre  de  capillaires  sont  remplis 
par  une  masse  foncée,  dans  laquelle  on  distingue  encore 
(les  globules  du  sang.  Nous  n'avons  pu  parvenir,  ni  par  la 
coupe,  ni  par  la  dilacération,  à  isoler  d'une  manière  satis- 
faisante la  matière  contenue  dans  les  vaisseaux  capillaires, 
dont  l'oblitération  a  déterminé  ces  infarctus  métastatiques. 

Le  diamètre  très -petit  des  capillaires  oblitérés  prouve  que 
l'embolie  indubitable  a  été  causée  par  des  particules  d'une 
très-grande  ténuité,  et  il  est  probable  que  ces  particules  se 
sont  entourées  dans  les  petits  vaisseaux  d'une  coagulation 
secondaire  par  arrêt  de  la  circulation. 

Il  était  indispensable  de  reproduire  in  extenso  ces 
observations  capitales  ;  car  les  faits  qu'elles  relatent 
sont  si  importants  et  si  rigoureusement  décrits,  les 
considérations  qui  les  accompagnent  sont  d'une  telle 
élévation  de  vues,  qu'il  eût  été  impossible  d'en  rien 
retrancher  sans  s'exposer  à  les  rendre  incomplètes,  ni 
de  les  analyser  sans  en  amoindrir  l'esprit.  D'autres 
observations  existent  encore,  qui  seront  citées  ou  ana- 
lysées dans  le  coursde  ce  travail,  principalement  dans 
les  chapitres  qui  vont  suivre  sur  J'anatomie  patholo- 
gique et  la  symptomatologie. 

Enfin,  à  propos  de  l'étiologie  et  de  la  nature  des 
lésions  cardiaques  et  des  phénomènes  généraux  qui 
les  accompagnent,  quelques   cas  inédits  trouveront 


leur  place,  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer,  ou 
qui  nous  ont  été  obligeamment  communiqués;  ainsi 
ce  travail  sera  basé  principalement  sur  l'étude  des 
observations  dont  nous  avons  pu  disposer. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  sujets  qui  succombent  au  milieu  des  symptômes 
généraux  et  locaux  de  l'endocardite  ulcéreuse,  pré- 
sentent à  l'autopsie  les  lésions  les  plus  nombreuses 
et  les  plus  variées.  Non-seulement  le  cœur,  mais  en- 
core le  sang  et  tous  les  viscères  de  l'économie  sont 
atteints  à  des  degrés  divers  ;  aussi  l'étude  des  altéra- 
tions anatomiques  portera- t-elle  sur  des  productions 
morbides  multiples. 

Le  cœur  s'offre  d'abord  en  premièreligne, parla  gra- 
vité des  lésions  qui  le  frappent,  et  aussi  par  l'impor- 
tance du  rôle  qui  lui  est  attribué  dans  la  production 
des  autres  altérations  viscérales.  Et  dans  l'anatomie 
pathologique  du  cœur,  nous  devrons  comprendre  : 
V 'endocarde  qui  est  constamment  et  très-profondé- 
ment atteint  ;  le  muscle  cardiaque  qui  presque  tou- 
jours est  intéressé  en  même  temps  que  la  séreuse  en- 
docardique  ;  et  enfin  le  péricarde  dont  on  a  quelque- 
fois noté  l'altération  concomitante. 

Le  sang  qui  subit  de  si  profondes  altérations,  qui  se 
charge  de  produits  étrangers,  mérite  aussi  une  large 
place  dans  cette  étude  anatomo-pathologique.  Enfin 
viendrontles  lésions  viscérales  qui  atteignent  la  rate, 
les  reins,  le  foie,  le  cerveau,  le  poumon,  et  qui  con- 
sistent en  infarctus  et  abcès  métastatiques,  dévelop- 
pés dans  l'épaisseur  de  leur  parenchyme. 


I.  Lésions  cardiaques.  — Endocarde.  Il  est  néces- 
saire de  résumer  d'abord  la  structure  de  cette  séreuse 
à  l'état  normal,  afin  de  décrire  rigoureusement  les 
lésions  observées  et  le  mécanisme  de  leur  produc- 
tion. 

I/endocarde  se  compose  de  trois  couches  (1),  épi- 
thélium,  tissu  connectif  à  cellules  aplaties,  couche 
élastique  ;  et  enfin  on  pourrait  en  ajouter  une  qua- 
trième :  couche  connective  qui  est  plutôt  une  dépen- 
dance du  myocarde,  puisqu'elle  est  l'épanouissement 
dupérimysium  cardiaque. 

La  couche  épithéliale  est  formée  par  un  et  quelque- 
fois deux  plans  de  cellules  minces,  transparentes,  po- 
lygonales, contenant  un  noyau  ovalaire.  Elles  sont 
soudées  entre  elles  par  une  substance  propre,  ce  qui 
les  réunit  en  une  membrane  continue,  se  laissant  en- 
lever par  lambeaux. 

La  couche  de  tissu  conjonctif  à  cellules  aplaties 
sert  de  support  direct  et  sans  intermédiaire  à  l'épi- 
thélium.  Elle  est  plus  épaisse  dans  les  parties  des 
cavités  cardiaques  qui  subissent  une  pression  plus 
intense  du  sang  ':  à  la  face  ventriculaire  des  mitrales 
et  des  tricuspides,  à  la  face  artérielle  des  sigmoïdes. 
Elle  se  compose  d'une  substance  résistante,  vague- 
ment fibrillaire,  à  stries  parallèles,  contenant  des 
noyaux  allongés,  fusiformes  ou  étoiles,  dont  le  grand 
axe  est  parallèle  aux  stries  de  la  substance  fondamen- 
tale. C'est  là  la  couche  à  fibres  longues  de  Luschka, 
dont  MM.  Cornil  et  Ranvier  ont  déterminé  la  vérita- 
ble composition  élémentaire. 

!JJ  Ranvier  et  Corail,  in  Pelvef,  thbse  de  Paris,   1SG7. 


La  troisième  couche  est  composée  de  fibres  élasti- 
ques fines,  entremêlées  à  des  fibres  conjonctives  et  à 
des  cellules  étoilées.  Elle  est  d'une  épaisseur  variable 
aux  différents  points  de  l'endocarde. 

La  couche  conjonctive  qui  appartient  au  muscle 
cardiaque  unit  l'endocarde  et  le  myocarde  ;  elle  en- 
voie un  prolongement  entre  les  deux  lames  séreuses 
des  valvules. 

Les  caractères  propres  de  la  lésion  ulcéreuse  sont 
très-variés,  quant  au  siège,  à  la  forme,  aux  dimen- 
sions. Règle  générale,  on  peut  dire  que  les  parties  de 
l'endocarde  qui  sont  le  plus  pourvues  de  tissu  con- 
nectif  sont  le  plus  souvent  frappées  d'altération  végé- 
tante ou  ulcéreuse  ;  aussi  le  siège  de  prédilection  de 
ces  productions  pathologiques  est-il  dans  les  val- 
vules et  dans  le  septum  médian.  L'ulcération  a  été 
notée  sur  toutes  les  valvules,  sur  celles  du  cœur  gau- 
che, et  sur  celles  du  cœur  droit,  sur  les  valvules  au- 
riculo-ventriculaires  et  sur  les  valvules  artérielles. 
Par  ordre  de  fréquence  cependant,  il  faut  ranger  les 
valvules  mitrales,  puis  les  sigmoïdes  aortiques,  les 
tricuspides,  et  enfin  les  sigmoïdes  pulmonaires.  Un 
premier  point  est  déjà  frappant,  c'est  l'existence  rela- 
tivement fréquente  de  lésions  dans  l'endocarde  droit. 

Sur  les  valvules  mitrales,  l'ulcération  occupe  tantôt 
les  bords  libres  de  l'une  ou  de  deux  vulves  (obs.  2)  ; 
elle  siège  au  milieu  des  végétations  verruqueuses 
qui  limitent  ce  bord,  et  est  recouverte  d'un  enduit 
mollasse  ;  tantôt  au  contraire,  elle  siège  sur  l'une  ou 
l'autre  face,  le  plus  souvent  sur  la  face  ventriculaire 
ou  inférieure  ;  elle  est  large  comme  une  pièce  de  50 
centim.  ou  comme  une  noisette,  superficielle  (ou  pro- 
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fonde;  son  fond  est  granuleux,  grisâtre,  les  bords  sont 
mamelonnés,  végétants  (obs.  6)  ;  quelquefois  enfin,, 
les  valvules  contiennent  dans  leur  épaisseurun  foyer 
ramolli,  et  ouvert  par  un  orifice  étroit.  Dans  le  reste 
de  leur  étendue,  les  mitrales  portent  le  plus  souvent 
de  petites  végétations  ou  des  noyaux  indurés  plus  ou 
moins  saillants. 

Lorsque  l'altération  atteint  les  sigmoïdes  aorti- 
ques,  elle  amène  ordinairement  des  désordres  plus 
profonds.  L'ulcération  siège  le  plus  souvent  sur  la  face 
artérielle,  elle  est  entourée  de  points  végétants  ;  mais 
souvent  aussi  il  se  fait  une  perforation  complète  de 
l'une  ou  l'autre  des  valves  ;  quelquefois  même  on 
trouve  une  valve  détruite  dans  toute  son  étendue  et 
laissant  une  communication  large  et  facile  entre  la 
cavité  artérielle  et  la  cavité  ventriculaire.  Dans  le  cas 
que  nous  avons  personnellement  observé,  la  lésion 
avait  complètement  détruit  l'une  des  sigmoïdes  aor- 
tiques,  dont  il  ne  restait  plus  que  le  bord  libre,  re- 
présentant une  corde  granuleuse,  couverte  de  dépôts 
fibrineux,  et  retenue  à  l'anneau  artériel  par  ses  deux 
extrémités. 

Il  est  à  peine  besoin  d'ajouter  que  les  ulcérations 
s'accompagnent  de  certaines  lésions  concomitantes, 
telles  que  la  tuméfaction  et  l'état  villeux  des  valvules 
voisines,  des  végétations,  sur  divers  points  de  l'en- 
docarde gauche  et  droit,  des  foyers  indurés  ou  ra- 
mollis dans  l'épaisseur  de  la  cloison,  la  déchirure  de 
quelques  points  ramollis,  des  bourrelets  fibrineux 
autour  de  la  solution  de  continuité.  Dans  l'obser- 
vation de  MM.  Charcot  et  Vulpian,  une  de  ces 
végétations     était    pédiculée    et    mobile,    elle    pou- 
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vait  oblitérer  exactement  la  perforation  que  portait 
une  des  valves  de  la  tricuspide  (obs.  5). 

Mais  de  toutes  ces  lésions  surajoutées,  la  plus 
remarquable,  à  coup  sûr,  est  le  décollement  des 
lames  de  la  valvule  à  partir  du  point  ulcéré,  et  la 
formation  d'une  cavité  qui,  quelquefois,  se  prolonge 
jusque  dans  la  substance  du  cœur  ou  du  moins  sous 
l'endocarde  ventriculaire.  Sur  la  pièce  que  nous 
avons  recueillie  (obs.  9),  cette  disposition  avait  pris 
une  large  extension.  Au-dessous  de  la  sigmoïde 
détruite,  s'étendait  une  cavité  à  fond  rugueux  et 
anfractueux  de  la  dimension  d'une  amande,  recou- 
verte de  végétations  fibrineuses,  qui  laissait  pénétrer 
le  stylet  profondément  jusqu'au  bord  adhérent  de 
l'une  des  mitrales  ;  ce  prolongement  creusé  dans  la 
paroi  ventriculaire  dépassait  même  la  mitrale  qui 
était  dédoublée  en  un  point.  Des  faits  semblables  ont 
été  rapportés  par  Ogle  et  Peacock  (1).  Au-dessous  de 
cette  large  surface  ulcérée,  on  remarquait  encore  une 
dépression  profonde,  dont  l'ouverture  regardait  le 
ventricule  gauche,  tandis  que  le  fond  aminci  faisait 
saillie  dans  le  ventricule  droit.  Il  s'agissait  là  d'un 
de  ces  anévrysmes  de  la  cloison,  tels  que  Ecker  et 
Thurmann  les  ont  signalés,  et  dont  M.  Pelvet  a 
donné  une  savante  description  (2).  Le  sac  était  formé 
parla  simple  couche  fort  mince  de  l'endocarde  droit, 
et  il  constituait  une  communication  imminente  entre 
les  deux  ventricules,  L'existence  de  ces  dépressions 
anévrysmales  et  leur  perforation  ont  été  signalées 
dans  plusieurs  des  observations  d'endocardite  ulcé- 

(1)  Transact.  path.  Soc,  1852,  1858. 

(2)  Pelvet,  loc.  cit. 


reuse  ;  du  reste,  nous  verrons  qu'un  certain  nombre 
de  ces  ulcérations  et  perforations  valvulaires,  ainsi 
que  les  communications  interventriculaires  acciden- 
telles, n'ont  pas  d'autre  origine  que  l'existence  d'un 
anévrysme  du  cœur. 

Ces  altérations  diverses  de  la  séreuse  endocardi- 
que  sont  loin  de  présenter  dans  tous  les  cas  les 
caractères  de  l'ulcération  vraie  ;  d'un  autre  côté,  elles 
n'ont  pas  paru  résulter  toujours  bien  manifestement 
d'une  inflammation  véritable.  Aussi  les  auteurs,  en 
les  désignant  sous  le  nom  d'endocardite  ulcéreuse, 
déclarent  attacher  peu  d'importance  à  cette  dénomi- 
nation (Charcot  et  Vulpian).  Ils  l'adoptent  seule- 
ment parce  qu'elle  est  généralement  employée  ,  et 
malgré  tout  ce  qu'elle  peut  avoir  de  défectueux  (Lan- 
cereaux).  MM.  Charcot  et  Vulpian  proposent  l'ap- 
pellation moins  explicite  à' affection  ulcéreuse  de 
l'endocarde,  parce  que  les  valvules  altérées  ne  pré- 
sentent ni  vascularité,  ni  pus,  ni  éléments  plastiques 
et  parce  qu'on  n'est  pas  définitivement  fixé  sur  les 
caractères  et  sur  les  limites  de  ce  qu'on  doit  entendre 
par  inflammation  (1862). 

Mais  il  est  maintenant  démontré,  et  MM.  Charcot 
et  Vulpian  ont  largement  contribué  à  établir  ce  fait 
scientifique,  que  l'inflammation  n'a  pas  son  point  de 
départ  obligé  dans  l'injection  des  vaisseaux  ;  car  les 
tissus  non  vasculaires  s'enflamment  comme  les  au- 
tres ;  le  phénomène  principal  de  toute  inflammation 
est  l'irritation  formative  et  la  multiplication  des  élé- 
ments. 

Et,  en  effet,  les  ulcérations  de  l'endocarde  succè- 
dent à  une  inflammation  de  cette  nature  ;   il  se  pro- 


duit.  une  véritable  endocardite  aiguë,  souvent  même 
suraiguë,  tant  est  rapide  l'évolution  de  ces  altéra- 
tions ulcéseuses. 

Le  travail  inflammatoire  présente  une  première 
phase  d'irritation  et  d'activité  :  les  éléments  cellu- 
laires du  tissu  conjonctif  des  valvules  reviennent  à 
l'état  embryonnaire  (J.  Mûller,  Virctiow)  et  à  leurs 
dépens  se  forment  des  éléments  nouveaux,  corps 
ronds,  granuleux,  sans  membrane  propre,  contenant 
un  noyau,  éléments  semblables  à  ceux  qui  forment 
l'embryon  et  qu'on  appelle  corpuscules  embryon- 
naires. 

Dans  une  seconde  phase  du  travail  inflamma- 
toire, si  la  poussée  irritative  est  modérée,  si  la  mul- 
tiplication des  éléments  est  lente,  la  masse  granu- 
leuse s'organise  et  ainsi  se  produisent  les  végétations 
de  l'endocardite  qui  est  passée  à  l'état  chronique. 
Mais,  si  l'irritation  est  extrême,  si  les  éléments  nou- 
veaux sout  très-nombreux,  il  se  fait  une  dégénéres- 
cence des  produits  phlegmasiques.  Ceux-ci  formant 
alors  une  masse  granuleuse  sans  substance  intermé- 
diaire, ne  sont  plus  nourris,  subissent  une  fonte 
granulo-graisseuse  et  forment  une  masse  sans  trace 
d'organisation. 

Tel  est  le  travail  qui  amène  dans  la  séreuse  car- 
diaque les  lésions  diverses  de  l'endocardite  ulcé- 
reuse ;  seulement  il  peut  se  manifester  dans  les 
différentes  couches  ae  la  membrane  interne  du  cœur. 
Lorsque  l'irritation  phlegmasique  se  produit  dans  les 
couches  superficielles  de  l'endocarde,  c'est-à-dire  à 
la  surface  de  la  couche  à  fibres  longues  de  Luschka, 
au-dessous  de  l'épithélium,  celui-ci   tombe,  laisse   à 
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nu  les  productions  corpusculaires  qui  sont  légère- 
ment bourgeonnantes  ;  comme  leur  friabilité  est  con- 
sidérable, le  courant  sanguin  en  détache  peu  à  peu 
des  fragments  et  ainsi  se  produit  une  perte  de  sub- 
stance, une  véritable  ulcération. 

La  face  opposée  de  la  valvule  se  recouvre  le  plus 
souvent  de  quelques  dépôts  fibrineux.  Telle  est  la 
pathogénie  de  ces  ulcérations  superficielles  que  por- 
taient les  valvules  mitrales  ou  aortiques  dans  diffé- 
rents cas  (obs.  2,  3  et  4). 

Mais  quand  la  lésion  ulcéreuse  est  plus  profonde, 
taillée  comme  à  l'emporte-pièce  (obs.  7),  lorsqu'une 
valve  est  perforée  ou  détruite  (obs.  9),  il  faut  voir  là 
les  conéquences  d'une  extension  aux  couches  pro- 
fondes du  travail  phlegmasique.  En  effet,  lorsque  la 
couche  élastique  est  atteinte,  les  fibres  sont  détrui- 
tes, la  perte  de  substance  se  creuse,  quelquefois 
même  la  lame  inférieure  de  la  valvule  ne  peut  résis- 
ter à  la  pression  sanguine,  elle  se  laisse  déprimer  à 
son  tour  et  peut  ainsi  produire  un  anévrysme  valvu- 
laire. 

Dès  que  la  perte  de  substance  a  intéressé  la  lame 
supérieure  de  l'endocarde  et  la  couche  élastique,  la 
lame  inférieure  de  la  séreuse  s'irrite  aussi,  ses  élé- 
ments se  multiplient,  dégénèrent,  ce  dernier  plan  se 
désagrège  à  son  tour,  et  ainsi  se  trouvent  établies  les 
perforations  et  les  destructions  complètes  des  val- 
vules (obs.  8),  qui  amènent  de  graves  désordres 
dans  la  circulation  générale,  des  insuffisances  exces- 
sives d'où  résulte  une  mort  rapide. 

Enfin,  il  est  une  dernière  variété  d'ulcération  qui 
consiste  dans  l'existence  d'une  cavité  profonde,  s'ou- 
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vrant  dans  l'intérieur  du  cœur  par  un  orifice  étroit 
ou  élargi,  et  contenant  dans  son  intérieur  des  cail- 
lots, de  la  fibrine,  soit  enfin  des  détritus  granu- 
leux. On  comprend  qu'il  s'est  agi  là  d'un  foyer  déve- 
loppé dans  l'intérieur  des  valvules  ou  de  la  paroi, 
foyer  qui  s'est  ramolli,  collecté,  et  enfin  ouvert  par 
la  rupture  en  un  point  de  la  séreuse  amincie. 

D'autres  foyers  se  rencontrent  souvent  à  un  degré 
moins  avancé,  car  ils  forment  par  places  des  noyaux 
de  volume  variable,  indurés  ou  ramollis  et  encore 
enkystés. 

Le  processus  pathologique  de  cette  dernière  lésion 
diffère  peu  de  celui  des  ulcérations  précédentes.  Ici, 
l'inflammation  a  atteint  primitivement  au  centre  de 
la  valvule  le  tissu  connectif  myocardique  qui  se  pro- 
longe entre  les  deux  lames  séreuses.  Il  s'est  produit 
encore  une  prolifération  élémentaire,  dont  la  masse 
a  formé  un  noyau  saillant  aux  deux  faces  de  la 
valvule,  ou  proéminant  dans  l'intérieur  des  cavités 
cardiaques,  lorsque  ce  noyau  s'est  développé  entre 
l'endocarde  et  le  muscle  du  cœur.  Cet  amas  peut 
rester  induré  (obs.  2)  ou  bien  se  ramollir  ;  les  corpus- 
cules  embryonnaires  subissent  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse ,  la  substance  intermédiaire  se 
liquéfie,  et  on  a  alors  une  véritable  collection  enkystée 
(obs.  2,  3  du  mémoire  de  Lancereaux),  un  abcès  qui 
s'ouvre  bientôt,  car  l'endocarde,  distendu  par  la  col- 
lection, comprimé  d'autre  part  par  la  pression  san- 
guine, s'amincit  et  se  rompt  du  côté  où  le  sang  exerce 
son  effort,  laissant  s'échapper  par  la  solution  de  con- 
tinuité les  produits  contenus  dans  cette  cavité  anor- 
male (obs.  6). 
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Ainsi  donc,  l'inflammation  des  parties  profondes 
de  l'endocarde  sur  les  valvules  et  sur  la  paroi  peut 
provoquer  la  formation  de  collections  liquides  qui 
s'ouvrent  et  versent  leur  contenu  dans  le  torrent  cir- 
culatoire. Faut-il  admettre  ici  l'existence  d'un  abcès 
qui  fournit  du  pus  véritable,  ou  bien  s'agit-il  d'un 
produit  de  ramollissement  qui  n'a  que  les  apparences 
du  pus  sans  en  contenir  les  éléments  anatomiques  ? 
C'est  sur  l'acceptation  de  cette  hypothèse  que  repose 
la  forme  pyohémique  de  l'endocardite  ulcéreuse  ;  car 
cette  forme  clinique  a  presque  toujours  coïncidé  avec 
les  lésions  anatomiques  que  nous  venons  de  décrire 
en  dernier  lieu.  Au  contraire,  si  l'on  admet  que  ces 
collections  contiennent  du  pus,  qu'elles  ne  sont  pas 
autre  chose  que  des  abcès  de  l'endocarde,  cette  forme 
symptomatique  disparaît  pour  faire  place  à  la 
pyohémie  vraie,  et  l'on  aurait  alors  une  endocardite 
ulcéreuse  et  suppurée,  se  terminant  par  infection 
purulente.  Mais,  pour  résoudre  cette  question,  il 
convient  de  rechercher  les  altérations  du  sang  que 
provoque  l'ulcération  de  l'endocarde. 

ÎI.  Altérations  du  sang.  — L'étude  qui  précède  sur 
la  pathogénie  des  affections  ulcéreuses  de  l'endocarde 
démontre  que  les  surfaces  ulcérées  versent  dans  le 
torrent  sanguin  des  produits  morbides.  Ceux-ci 
viennent',  de  deux  sources  :  ou  bien  d'une  solution  de 
continuité  superficielle,  et  ils  sont  détachés  graduel- 
lement par  le  courant  sanguin  ;  ou  bien  ils  résultent 
de  l'ouverture  d'un  foyer  abcédé  qui  s'ouvre  tout  à 
coup  et  laisse  échapper  en  une  seule  fois,  soit  à  plu- 
sieurs reprises,  son  contenu  purulent  ou  puriforme. 
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Du  reste,  M.  Lancereaux  a  fait  cettte  distinction 
essentielle,  et  il  en  tire  comme  conséquence  une  cor- 
rélation avec  les  formes  cliniques  •  1°  Le  ramollisse- 
ment et  l'usure  s'opèrent  à  la  surface,  et  alors  les 
phénomènes  de  la  maladie  simulent  une  résorption 
putride  ;  2°  il  existe  des  foyers  au  centre  des  valvules 
et  leur  ouverture  produit  des  accidents  analogues  à 
ceux  de  l'infection  purulente. 

Les  substances  étrangères  qui  se  mêlent  au  torrent 
circulatoire  dans  les  cas  d'ulcération  superficielle  ont 
été  très-nettement  décrites  par  MM.  Virchow,  Char- 
cot  et  Vulpian,  et  tous  les  auteurs  après  eux  ont 
reconnu  la  réalité  des  faits:  ces  substances  sont  sim- 
plement des  débris  de  l'endocarde.  Elles  sont  for- 
mées de  fines  granulations  inattaquables  par  les 
réactifs  énergiques,  de  détritus  fibrineux  et  de  glo- 
bules gras.  Ces  particules  amèneraient  une  intoxica- 
tion putride  de  l'organisme  et  provoqueraient  des 
embolies  capillaires  et  des  infarctus  d'une  nature 
particulière,  c'est-à-dire  d'une  putridité  manifeste. 
Nous  verrons  dans  la  suite  de  ce  travail  si  cette 
action  délétère  des  débris  endocardiques  doit  être 
admise  sans  réserves,  ou  si  leur  rôle  ne  se  réduit  pas 
simplement  à  une  lésion  mécanique  d'où  résultent 
les  infarctus  par  simple  arrêt  de  la  circulation  dans 
un  département  vasculaire. 

Tout  autres  sont  les  opinions  émises  sur  la  nature 
des  produits  fournis  par  les  kystes  des  valvules  et 
des  parois,  cardiaques.  Virchow  nie  la  présence  du 
pus  dans  ces  foyers  aussi  bien  que  dans  les  infarctus 
viscéraux  qu'ils  provoquent  ;  il  nie  de  même  la  pro- 
duction de  l'infection  purulente  dans  ces  formes  d'en- 
Gaubet,  5 


docardite  ulcéreuse.  Telle  est  aussi  l'opinion  de 
M.  Charcot  qui  démontre,  par  l'examen  microsco- 
pique, que  la  matière  liquide  fournie  par  des  foyers 
multiples  qui  semblaient  purulents  n'était  pas  for- 
mée de  pus,  mais  de  fibrine  désagrégée  et  de  globules, 
désignés  d'abord  sous  le  nom  de  globules  pyoïdes,  et 
qui,  probablement,  n'étaient  que  des  globules  blancs 
du  sang.  M.  Lancereaux,  analysant  le  contenu  d'un 
kyste  de  la  paroi  (obs.  6),  signale  l'existence  d'une 
matière  épaisse,  jaunâtre,  constituée  par  des  granu- 
lations très-fines,  par  des  fragments  de  cellules,  de 
noyaux  et  de  fibres  conjonctives,  par  des  globules  de 
graisse  et  des  acides  gras  ;  mais  cette  matière  n'est 
pas  considérée  comme  étant  du  pus  véritable.  De 
même,  les  infarctus  subissent  une  fonte  puriforme, 
mais  ce  ne  sont  point  de  vrais  abcès  métastatiques. 

M.  Pelvet,  au  contraire,  considère  ces  mêmes  kys- 
tes comme  de  véritables  abcès  cardiaques,  et  réunit 
ainsi,  comme  cela  arrive  en  réalité  dans  l'économie, 
l'endocardite  ulcéreuse  et  l'endocardite  suppurée. 
Déjà  longtemps  avant,  M.  Dupuy  (1)  avait  rapproché 
ces  cas  d'endocardite  ulcéreuse  et  purulente  des  cas 
d'aortite  suppurée  (2)  qui  avaient  donné  lieu  à  une 
véritable  pyohémie  ;  et  il  admettait  l'infection  du 
sang  par  le  pus  dans  l'une  et  l'autre  altération.  En 
effet,  puisque  le  processus  phlegmasique  est  le  même 
pour  l'endocardite  et  pour  l'endartérite,  comment  les 
produits  morbides  pourraient-ils  être  différents?  Plu- 
sieurs auteurs   encore  admettent  cette  opinion.  Pa- 

(1)  Gazette  méd.,  186-i. 

(2)  Leudet,  Arch.  gén.  de  méd.,  isS(>]  , 
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get  (1)  rapporte  un  cas  d'ulcération  de  la  valvule 
tricuspide  qui  a  déterminé  la  pyémie;  de  même  Hil- 
ton-Fagge  (2)  cite  un  cas  de  pyémie  dans  lequel  on 
trouva  post  mortem  une  endocardite  récente.  Aussi 
nous  semble-t-il  naturel  d'admettre  que  cette  endo- 
cardite ulcéreuse,  à  forme  pyohémique,  n'est  le  plus 
souvent  qu'une  endocardite  suppurée^  qui  donne 
lieu  à  une  infection  purulente  vraie. 

Ainsi  donc,  il  existe  une  altération  du  sang  consé- 
cutive aux  ulcérations  de  l'endocarde,  et  qui  est  ca- 
ractérisée par  la  présence  dans  le  torrent  circulatoire 
de  détritus  valvulaires  ou  bien  de  substances  puru- 
lentes fournies  par  des  abcès  du  cœur.  Mais,  au- 
dessus  de  cette  altération  secondaire,  nous  pensons 
qu'il  existe  une  altération  primitive  du  sang  à  laquelle 
se  rattache  surtout  cet  état  général  grave  qui  domine 
la  scène  dans  tous  les  cas  d'endocardite  ulcéreuse  ; 
véritable  état  dyscrasique,  et  dont  nous  essayerons 
de  démontrer  l'existence  par  des  faits  cliniques  lors- 
que nous  traiterons  de  l'étiologie  et  de  la  nature  des 
affections  ulcéreuses  du  cœur. 

III.  Myocarde.  —  Les  altérations  du  muscle  car- 
diaque .ont  été  très-peu  souvent  indiquées  dans  les 
observations.  Elles  existent  cependant,  et  MM.  Du- 
guet  et  Hayem  les  consignent  avec  les  plus  grands 
détails  dans  l'observation  qu'ils  ont  publiée.  Le  mus- 
cle est  mou,  friable,  pâle.  Les  fibres  musculaires 
font  voir  par  places  des  granulations  graisseuses,  les 
noyaux  du  tissu  interstitiel  sont  augmentés.  Par  en- 
droits on  constate  des  points  jaunes,  ramollis,  for- 

(1)  Brit.  med.  jour. 

(21  Transact.  of  the  path.  Soc,  XVII,  1887. 
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mant  de  petits  foyers  sous-péricardiques  et  sous- 
endocardiques;  ils  contiennent  des  éléments  cellu- 
laires et  nucléaires  granulo-graisseux  ressemblant  à 
des  leucocythes  altérés,  des  vésicules  adipeuses  et 
des  cristaux  de  margarine.  Ces  foyers  servaient  de 
fond  aux  ulcérations  de  l'endocarde  et  du  péricarde 
(obs.  7).  De  même  la  pièce  que  nous  avons  recueillie 
(obs.  9)  a  présenté  cet  état  mou  et  pâle  du  muscle 
cardiaque,  et  une  altération  disséminée  et  irrégulière 
des  fibres  musculaires  ;  beaucoup  d'entre  elles  avaient 
perdu  leurs  stries  transversales  dans  une  partie  va- 
riable de  leur  longueur;  à  cet  état  strié  avait  fait  place 
un  état  granuleux  manifeste.  Cette  altération  a  paru 
plusconfluente  dans  le  cœur  gauche  que  dans  le  cœur 
droit. 

Enfin,  le  muscle  cardiaque  peut  être  atteint  d'une 
inflammation  vive  qui  se  termine  par  suppuration 
et  par  des  abcès  s'ouvrant  dans  les  cavités  du  cœur. 

On  ne  saurait  passer  sous  silence  l'analogie  qui 
existe  entre  cet  état  et  les  altérations  profondes  du 
système  musculaire  provoquées  par  les  maladies  ai- 
guës dans  lesquelles  la  nutrition  générale  a  été  at- 
teinte (Zenker,  E.  Hoffmann,  Stein,  Hayem).  On  les 
observe  fréquemment  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  va- 
riole, la  scarlatine ,  l'état  puerpéral,  la  phthisie 
aiguë,  etc.  Elles  s'accompagnent  de  l'irritation  d'une 
ou  de  plusieurs  tuniques  des  artères  et  des  artérioles, 
d'où  résulte  un  épaississement  de  la  membrane  in- 
terne, qui  diminue  le  calibre  du  vaisseau  et  l'oblitère 
quelquefois. 

Mais  on  ne  peut  encore  tirer  de  ces  faits  un  grand 
enseignement,  car  on  ignore  presque  complètement 
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les  rapports  qui  existent  entre  les  maladies  générales 
ou  infectieuses  et  la  nutrition  des  divers  tissus. 
M.  .Hayem  (1)  dit  que  la  seule  cause  qui  puisse  ame- 
ner pareil  résultat  sur  les  muscles,  est  l'altération 
du  sang;  aussi  croit-il  que  les  myosites  symptoma- 
tiques  peuvent  être  regardées  comme  des  altérations 
d'origine  dyscrasique. 

IV.  Péricarde.  —  Les  lésions  que  présente  le  péri- 
carde dans  l'endocardite  ulcéreuse  sont  d'une  impor- 
tance secondaire.  On  a  signalé  quelquefois  des  fausses 
membranes  réunissant  les  deux  feuillets  de  la  sé- 
reuse ;  des  taches  ecchymotiques  et  des  pétéchies  sur 
leur  surface  libre;  et  enfin  dans  un  cas  (obs.  7),  plu- 
sieurs pertes  de  substance  analogues  aux  ulcérations 
superficielles  qui  existaient  dans  l'endocarde. 

V.  Lésions  extra-cardiaques  ou  lointaines  ;  infarctus 
viscéraux .  —  Avec  ces  lésions  graves  du  cœur,  et  en 
même  temps  que  cette  altération  profonde  du  sang, 
coïncident  le  plus  souvent  des  altérations  viscérales 
multiples.  Cependant,  il  est  des  cas  où  les  différents 
organes  ne  présentaient  aucune  lésion  manifeste 
(obs.  Hérard  (2);  obs.  Schivardi)  (3).  Chez  le  sujet 
que  nous  avons  observé,  la  rate,  les  reins,  le  foie, 
le  cerveau,  la  surface  cutanée,  ne  portaient  aucune 
trace  d'infarctus;  la  rate  et  les  reins  étaient  conges- 
tionnés, ramollis  et  un  peu  augmentés  de  volume, 
comme  il  arrive  si   souvent  par  le  fait  des  maladies 

(1)  Hayem,  Des  myosites  symptomatiques,  Archiv.  de  physiol.,  1S70. 

(2)  Gazette  des  hôp.,  mai  1865. 

$)  Union  médicale,  septembre  1865. 
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graves  ;  le  foie  était  légèrement  graisseux,  état  pro- 
voqué par  des  habitudes  alcooliques  ;  le  cerveau  et 
ses  enveloppes  étaient  absolument  sains.  Le  poumon 
seul  offrait  aux  deux  bases  une  congestion  très-mar- 
quée dépassant  les  limites  de  la  simple  hypostase  ; 
un  point  très-limité  présentait  de  l'hépatisation  rouge. 
Au  résumé,  sauf  cet  état  du  poumon  survenu  dans 
les  deux  ou  trois  derniers  jours  de  la  maladie,  et  in- 
dépendamment de  toute  embolie  capillaire,  les  vis- 
cères ne  présentaient  pas  un  aspect  différent  de  celui 
qu'on  observe  à  la  suite  des  maladies  rapidement 
mortelles. 

Lorsque  les  foyers  morbides  existent,  on  les  ren- 
contre le  plus  souvent  dans  la  rate  et  dans  les  reins, 
puis  dans  le  foie  et  le  cerveau. 

La  rate  est  généralement  augmentée  de  volume, 
elle  est  ramollie,  plus  friable.  En  un  point  de  sa  sur- 
face, on  observe  une  partie  dont  la  couleur  diffère  de 
celle  du  voisinage;  une  coupe  pratiquée  en  ce  point 
fait  voir  qu'il  existe  dans  l'épaisseur  de  l'organe  un 
noyau  de  volume  variable  qui,  par  sa  coloration  et  sa 
consistance,  tranche  sur  le  tissu  voisin.  C'est  là  un 
véritable  infarctus.  Si  l'on  poursuit  les  ramifications 
artérielles  jusqu'en  ce  point,  on  découvre  quelquefois 
(obs.  7),  dans  une  branche  du  vaisseau,  un  caillot 
arrêté  au  niveau  d'un  éperon  et  qui  obture  complè- 
tement la  lumière  du  canal  artériel. 

Du  reste,  ces  infarctus  offrent  un  aspect  et  une 
composition  un  peu  différents  selon  leur  âge,  c'est-à- 
dire  avec  le  degré  de  leur  évolution.  A  une  première 
période,  celle  qui  suit  immédiatement  l'oblitération 
artérielle,  on  constate  une   augmentation  de  volume 
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et  une  teinte  rouge  foncée  de  la  partie  ;  il  y  a  hyperé- 
mie  et  légère  tuméfaction  à  la  surface.  Dans  l'épais- 
seur, on  observe  une  vive  congestion  des  vaiseaux,  et 
la  production  d'éléments  granuleux  sans  interposi- 
tion d'une  matière  amorphe. 

Dans  la  seconde  période,  les  éléments  granuleux 
sont  très-augmentés  en  nombre,  et  la  masse  de  l'in- 
farctus est  indurée  ;  mais,  en  même  temps,  celui-ci 
présente  une  coloration  jaune-chamois,  la  plupart 
des  éléments  étant  déjà  en  voie  de  régression.  A  la 
dernière  période,  la  régression  est  complète,  les  por- 
tions altérées  se  désagrègent,  deviennent  diffluentes, 
l'infarctus  subit  une  résolution  avec  fonte  purulente, 
qui,  pour  certains  auteurs,  ne  représenterait  pas  du 
pus  proprement  dit.  Tels  sont  l'aspect  intérieur  et  la 
composition  des  infarctus  lorsqu'ils  sont  volumineux 
et  en  petit  nombre. 

Les  reins  sont  le  siège  d'une  altération  de  ce  genre. 
Les  infarctus  portent  alors  sur  la  substance  corti- 
cale, ils  forment  des  masses  jaunâtres,  distinctes  des 
parties  voisines,  ayant  la  forme  d'un  cône  dont,  la 
base  regarde  la  périphérie  et  apparaît  à  la  surface 
extérieure,  où  on  la  reconnaît  à  sa  coloration  pâle 
entourée  d'une  zone  violacée  ou  rougeâtre  (obs.  3). 
On  observe  souvent  en  même  temps  des' ecchymoses 
disséminées  sur  divers  points  de  la  surface. 

Quelquefois  aussi  les  infarctus  rénaux,  loin  d'être 
volumineux  et  isolés,  sont  au  contraire  très-petits  et 
en  grand  nombre  :  ils  sont  très-exactement  délimi- 
tés d'avec  les  éléments  voisins  par  leur  coloration 
variable,  tantôt  jaunâtres,  tantôt  teintés  de  sang. 
La  masse  de  l'infarctus  peut  être  facilement  isolée  du 
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foyer  qui  la  contient,  elle  est  formée  d'une  matière 
foncée  fibrineuse,  au  sein  de  laquelle  on  voit  une 
grande  quantité  de  leucocythes  et  quelques  éléments 
du  sang  extravasés  (obs.  7). 

H  est  remarquable  que  dans  ce  cas  MM.  Duguet  et 
Hayem  signalentl'existence,  non  de  globules  pyoïdes, 
mais  de  leucocythes,  c'est-à-dire  de  véritables  élé- 
ments du  pus  ;  ce  qui  prouve  que  la  différence  n'est 
pas  grande  entre  les  abcès  métastatiques  et  certaines 
altérations  consécutives  aux  oblitérations  artérielles. 

Le  cerveau  présente  aussi  des  lésions  importantes  : 
tantôt  c'est  un  vaste  foyer  de  ramollissement  qui 
occupe  le  voisinage  des  couches  optiques  et  du  corps 
strié,  provoquant  pendant  la  vie  une  hémiplégie  su- 
bite, et  qui  coïncide  avec  l'existence  d'une  fausse 
membrane  verdâtre,  épaisse,  au  niveau  de  la  scis- 
sure de  Sylvius  (obs.  2)  ;  ou  bien  avec  une  obstruc- 
tion de  l'artère  cérébrale  moyenne  (obs.  3).  Dans 
un  cas  on  a  noté  l'existence,  au  centre  d'un  foyer 
ramolli,  de  quatre  noyaux  hémorrhagiques  dans  la 
substance  du  lobe  postérieur  droit  (1).  Dans  un  autre 
cas  (obs.  7)  ,  il  existait  une  quantité  innombrable 
de  foyers  puriformes  d'un  très-petit  volume;  dans  le 
voisinage,  un  certain  nombre  de  capillaires  étaient 
oblitérés,  et- ces  embolies  avaient  été  produites  par 
des  particules  d'une  extrême  ténuité.  On  observe 
aussi  quelquefois  une  congestion  notable  des  ménin- 
ges, qui  sont  épaissies  ;  enfin  la  surface  du  cerveau 
est  souvent  parsemée  de  nombreuses  taches  ecchy- 
motiques. 

(1)  Lemarchaud,  thèse  de  Paris,  18B2. 


Les  infarctus  se  produisent  rarement  dans  le  foie; 
il  est  plus  fréquent  d'observer  une  altération  dissé- 
minée des  éléments  de  la  glande  hépatique.  Elle  est 
souvent  volumineuse,  d'une  coloration  jaunâtre, 
d'une  mollesse  anormale,  avec  ou  sans  friabilité.  Les 
cellules  hépatiques  sont  d'un  volume  inégal  :  les  unes 
sont  tuméfiées,  les  autres  atrophiées,  la  plupart  ren- 
ferment des  granulations  graisseuses,  jaunâtres  (Du- 
guet  et  Hayem).  Cette  métamorphose  régressive  serait 
due,  d'après  M.  Lancereaux,  au  passage  de  globules 
gras  dans  le  sang  des  artères  du  foie,  de  même  que 
l'ictère  qu'on  observe  quelquefois  (obs.  6).  Dans  un 
cas,  il  existait,  au  centre  de  la  glande  hépatique, 
une  petite  tumeur  d'un  jaune  clair,  constituée  par 
une  matière  fibroïde  et  par  des  cellules  du  foie  char- 
gées de  graisse  (Mém.  de  Lancereaux). 

Dans  les  poumons,  on  n'observe  d'ordinaire  que 
des  lésions  anatomiques  peu  marquées. 

Ils  sont  congestionnés,  gorgés  de  sang  noir  à  leurs 
bases,  quelquefois  œdématiés,  parfois  ils  présentent 
de  l'engouement  ou  même  de  l'hépatisation  dans  une 
étendue  variable.  A  la  surface  on  rencontre  des  ta- 
ches ecchymotiques  disséminées.  Dans  l'épaisseur  du 
parenchyme,  on  a  constaté  quelquefois  des  noyaux 
puriformes  métastatiques  (obs.  7).  Enfin  MM.  Char- 
cot  et  Vulpian  signalent,  dans  leur  observation, 
l'existence  de  nombreux  abcès  d'une  dimension  va- 
riable, mais  toujours  très-petite,  et  dont  les  parois 
étaient  tapissées  par  une  fausse  membrane  assez 
épaisse.  La  matière  contenue  dans  ces  foyers  était 
d'un  gris  jaunâtre;  elle  contenait  de  nombreux  glo- 
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bules  purulents  et  pyoïdes,  et  des  cellules  à  noyaux 
multiples. 

Cette  substance  liquide  était  donc  bien  véritable- 
ment du  pus  ;  et  cependant  les  auteurs  de  l'observa- 
tion n'admettent  pas  qu'il  y  ait  eu  là  une  infection 
purulente,  parce  que  les  abcès  métastatiques  n'exis 
taient  que  dans  le  poumon.  Mais  cette  seule  raison 
n'est  pas  bien  probante,  et  ne  saurait  suffire  pour 
faire  repoussser  l'infection  purulente  dans  ce  cas. 

Les  lésions  observées  dans  les  autres  organes  de 
l'économie  sont  d'une  importance  beaucoup  moindre. 
Ainsi,  on  a  noté  des  ecchymoses,  des  taches  bleues, 
des  arborisations  sur  divers  points  du  tube  digestif, 
des  foyers  hémorrhagiques  dans  les  muscles  (de  Beck- 
mann);  de  la  suppuration  des  parotides  (obs.  3);  des 
foyers  hémorrhagiques  entre  la  rétine  et  la  choroïde 
(obs.  4).  Enfin,  sur  la  surface  de  la  peau,  on  a  noté 
des  ecchymoses,  des  éruptions  pétéchiales,  et  même 
des  foyers  hémorrhagiques  et  puri formes  dans  le 
derme  cutané  (obs.  7). 

Corrélation  entre  les  altérations  cardiaques  et  les 
lésions  viscérales. 

L'observation  démontre  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  il  y  a  coexistence  des  altérations  cardiaques  et 
des  lésions  viscérales  que  nous  venons  de  décrire. 
Nous  verrons  bientôt,  dans  l'exposé  des  symptômes, 
que  toujours  il  apparaît  concurremment  un  troisième 
élément,  qui  est  dominant,  et  qui  consiste  en  un  état 
général  ataxo-adynamique  dont  il  faut  aussi  cher- 
cher la  signification.  Mais  l'examen  de  ce  problème 
complexe  trouvera  mieux  sa  place  lorsque  toutes  les 


—  67  — 

données  en  seront  connues,  c'est-à-dire  après  l'étude 
de  la  symptomatologie  ;  il  vaut  mieux  n'envisager 
maintenant  que  le  côté  absolument  anatomique  de  la 
question,  à  savoir,  la  relation  qui  existe  entre  les 
lésions  cardiaques  et  les  altérations  viscérales  qui  les 
accompagnent* 

La  première  explication  de  ces  faits  fut  proposée 
par  Kirkes  ;  il  traite,  dans  son  mémoire,  des  effets 
mécaniques  qui  résultent  du  détachement  des  con- 
crétions fibrineuses  développées  dans  le  cœur;  il 
explique  les  infarctus  viscéraux  par  le  transport  de 
ces  concrétions  dans  les  petits  vaisseaux  qu'elles 
oblitèrent,  et  par  la  mortification  consécutive  du  dé- 
partement vasculaire  correspondant.  Il  est  seulement 
parlé,  dans  ce  mémoire,  de  concrétions  fibrineuses  ; 
car  la  nature  ulcéreuse  des  altérations  de  l'endocarde 
avait  échappé  à  l'auteur  anglais.  Celui-ci  admet, 
d'autre  part,  l'intoxication  du  sang  par  ces  produits 
étrangers;  mais  la  nature  propre  de  ces  parcelles 
détachées  reste  constamment  incertaine  pour  Kirkes, 
puisqu'il  admet  plus  tard,  dans  son  second  mémoire, 
l'altération  du  sang  par  la  lymphe,  le  pus  et  autres 
produits  de  l'inflammation  endocardique. 

Virchow  affirme  davantage  la  réalité  du  transport 
mécanique  des  détritus  valvulaires  et  des  lésions  de 
canalisation,  en  démontrant  l'analogie  complète  qui 
existe,  comme  composition  chimique,  entre  les  frag- 
ments retrouvés  dans  les  vaisseaux,  au  centre  des 
infarctus,  et  les  parties  malades  de  l'endocarde  (1). 
Enfin  MM.  Charcot  et  Vulpian  établissent  que    les 

(i)Patli.  cellul.,  ch.  X. 
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éléments  constitutifs  de  l'endocarde  se  ramollissent, 
se  dissocient,  se  résolvent  en  un  détritus  pultacé, 
opaque,  finement  grenu,  résistant  absolument  aux 
réactifs  énergiques  ;  que  ces  parcelles  ténues  se  déta- 
chent, sont  entraînées  dans  le  courant  sanguin,  pro- 
duisent des  lésions  de  canalisation,  des  infarctus,  au 
centre  desquels  on  retrouve  ces  mêmes  détritus  gre- 
nus et  résistants  en  présence  des  réactifs  chimiques. 
Ils  admettent  en  outre  que  ces  produits  de  décom- 
position sont  d'une  nature  septique  spéciale  qui  est 
la  principale  cause  des  accidents  lointains  et  des 
phénomènes  généraux.  A  côté  de  ces  auteurs  qui 
attribuent  aux  embolies  une  double  action  mécani- 
que et  fonctionnelle,  citons  MM.  Béhier  et  Hardy, 
qui,  tout  en  reconnaissant  l'existence  de  ce  trans- 
port des  débris  valvulaires,  professent  que  ceux-ci  ne 
sont  pas  la  cause  nécessaire  des  infarctus  viscéraux 
et  qu'ils  peuvent  se  produire  sous  la  seule  influence 
de  l'état  général,  aussi  bien  que  les  lésions  cardia- 
ques elles-mêmes  (1). 

Voulant  isoler  ici  le  fait  purement  anatomique,  et 
n'examiner  que  lui  seul,  nous  concluerons  en  disant 
que  dans  la  plupart  des  cas  peut-être  dans  tous,  les 
infarctus  ont  eu  pour  cause  des  embolies  capillaires, 
dans  lesquels  l'embolus  n'était  autre  qu'une  parcelle 
détachée  de  l'ulcération  endocardique.  Mais  il  n'est 
point  nécessaire  d'attribuer  à  ces  fragments  un  pou- 
voir spécialement  septique,  la  lésion  matérielle  suffi- 
sant seule  à  produire  dans  les  viscères  des  désordres 
qui  tiendront  leur  évolution  rapide  et  leur  septicité 
de  l'état  général  grave  du  sujet. 

(l)Béliier  et  Hardy.  Traité  de  path.  int.,  1864. 


—  H9 


SYMPTOMES. 


La  symptomatologie  de  l'endocardite  ulcéreuse 
est  très-complexe  puisqu'elle  comprend  non-seule- 
ment les  symptômes  de  l'affection  cardiaque,  et  les 
symptômes  généraux  qui  accompagnent  toujours 
celle-ci,  mais  encore  les  accidents  ataxo-adynami- 
ques  observés  avec  cette  forme  de  phlegmasie  du 
cœur,  et  enfin  ceux  qui  dépendent  des  diverses  lé- 
sions viscérales  que  nous  avons  signalées.  On  doit 
donc  établir  une  division  dans  cet  ensemble  sympto- 
matique  et  traiter  séparément  :  1°  les  symptômes 
cardiaques  ou  locaux;  2°  les  symptômes  généraux; 
3°  les  symptômes  extra-cardiaques,  c'est-à-dire  ceux 
qui  tiennent  aux  lésions  viscérales  lointaines. 

Symptômes  cardiaques.  —  Ces  symptômes  sont 
quelquefois  si  peu  accusés,  qu'on  a  pu  dire  qu'ils 
manquaient  absolument  dans  quelques  observations. 
Mais  dans  ces  cas,  les  phénomènes  généraux  étaient 
si  prédominants,  que  l'attention  n'étant  pas  appelée 
vers  le  cœur,  l'examen  de  cet  organe  n'a  été  qu'in- 
complètement ou  tardivement  pratiqué.  Quelquefois 
aussi,  quoique  les  désordres  cardiaques  fussent  ap- 
parents, il  a  été  impossible  de  fixer  avec  précision 
quels  étaient  les  symptômes  correspondants,  l'excès 
d'anxiété  du  malade  s'opposant  à  toute  exploration 
rigoureuse.  Mais  le  plus  [souvent  il  est  possible 
de  constater  des  symptômes  cardiaques  qui  pour 
n'être  pas  le  fait  prédominant  dans  les  manifestations 
morbides,  sont  cependant  très-saillants,  et  peuvent 
être  déterminés  avec  précision. 
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Le  plus  souvent  les  premiers  signes  éclatent  dans 
le  cours  d'une  maladie  déclarée  depuis  peu  de  jours  : 
c'est  un  rhumatisme  articulaire  sans  grave  retentis- 
sement sur  les  jointures,  s'accompagnant  de  phéno- 
mènes généraux  modérés;  ou  bien  il, s'agit  d'une 
femme  récemment  accouchée,  chez  laquelle  ont  ap- 
paru quelques  douleurs  abdominales,  qui  a  eu  un 
peu  de  fièvre  le  soir  avec  des  frissons  légers,  et  qui 
reste  très-affaiblie  ;  d'autres  fois  enfin  c'est  une  autre 
maladie  dont  la  marche  est  restée  normale  et  paraît 
devoir  se  terminer  sans  accidents.  Dans  l'une  ou 
l'autre  de  ces  conditions,  on  voit  apparaître  tout  à 
coup  des  phénomènes  cardiaques  graves.  Le  malade 
a  éprouvé  subitement  une  douleur  très-vive  à  la  ré- 
gion précordiale  ou  épîgastrique,  quelquefois  elle  est 
sous-sternale  et  s'irradie  même  jusqu'à  la  colonne 
vertébrale,  douleur  qui  s'accompagne  d'une  angoisse 
très-pénible.  En  même  temps  surviennent  des  palpi- 
tations cardiaques  qui  augmentent  quand  le  malade 
tait  un  mouvement  trop  brusque  ;  la  pointe  du  cœur 
bat  la  poitrine  avec  plus  de  précipitation  et  plus  de 
violence,  ec  ce  choc  se  trahit  au  malade  par  autant  de 
battements  pénibles  et  douloureux  qui  provoquent 
même  des  lipothymies  et  des  syncopes. 

Il  est  rare  que  ce  désordre  subit  des  fonctions  car- 
diaques ne  retentisse  pas  rapidement  sur  la  circula- 
tion pulmonaire  ;  aussi  voit-on  apparaître  en  même 
temps  de  la  dyspnée,  que  le  malade  traduit  en  se 
plaignant  d'oppression. 

Ces  troubles  fonctionnels  appartenant  en  propre 
au  cœur,  appellent  l'attention  vers  cet  organe,  qui 
est  en  effet  le  siège  de  signes  physiques    manifestes. 
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L'impulsion  cardiaque,  ou  le  choc  de  la  pointe,  sont 
ordinairement  exagérés,  et  très-sensibles  à  la  main. 
Quelquefois  aussi  on  constate  un  frémissement  vi- 
bratoire, frémissement  cataire  de  Laënnec,  qui  déjà 
fait  presentir  l'existence  d'une  lésion  valvulaire.  La 
voussure  précordiale  est  le  plus  souvent  normale,  il 
en  est  de  même  de  la  matité,  qui  dans  un  cas  cepen- 
dant a  été  notée  très-augmentée.  Toutefois,  dans  les 
jours  qui  suivent  l'apparition  des  accidents  cardia- 
ques, et  si  l'endocardite  s'accompagne  d'inflammation 
avec  épanchement  du  péricarde,  la  percussion  peut 
faire  reconnaître  une  augmentation  de  la  matité 
précordiale. 

Tous  ces  phénomènes  qui  marquent  le  début  de  la 
phlegmasie  cardiaque,  sont  généralement  peu  incon- 
stants, ils  persistent  sans  modifications  bien  sensi- 
bles. Mais  il  n'en  est  pas  de  même  des  signes  que 
fournissent  l'auscultation  du  cœur  et  l'étude  du 
pouls.  Ceux-là  au  contraire  sont  très-changeants,  ils 
varient  pour  ainsi  dire  chaque  jour  et  deviennent 
comme  l'indice  évident  de  l'évolution  rapide  que  su- 
bit la  phlegmasie  cardiaque  et  ses  désordres  progres- 
sifs qui  ravagent  la  séreuse  endocardique.  Du  reste, 
aucun  de  ces  symptômes  n'est  exclusif  et  par  consé- 
quent pathognomonique  ;  en  effet,  les  souffles  perçus 
par  l'oreille  seront  variables  comme  siège  et  comme 
moment  de  production,  selon  la  partie  de  l'endocarde 
qui  est  atteinte,  selon  l'orifice  qui  souffre,  selon  les 
valvules  qui  sont  lésées  ;  puis  lorsqu'un  souffle  aura 
été  constaté,  il  variera  dans  son  timbre  et  dans  son 
intensité,  selon  les  modifications  successives  que  su- 
bit la  partie  ulcérée;  souvent  même  on  verra  appa- 
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raître  un  souffle  nouveau  au  niveau  d'un  orifice  resté 
indemne  jusque-là,  bruit  anomal  dont  l'intensité  ira 
croissant,  et  qui  voilera  d'abord  pour  couvrir  bientôt 
le  souffle  plus  ancien.  La  grande  inconstance  des 
souffles  cardiaques,  et  leur  variété  comme  lieu  d'é- 
lection, sont  évidentes  d'après  toutes  les  observations. 
C'est  qu'en  effet  on  voit  la  lésion  ulcéreuse  porter 
tantôt  sur  les  mitrales,  tantôt  sur  les  sigmoïdes  aor- 
tiques,  quelquefois  sur  les  tricuspides  et  même  enfin 
sur  les  sigmoïdes  pulmonaires. 

Toutefois,  au  début  des  accidents  cardiaques,  on 
entend  presque  toujours  un  bruit  de  souffle  couvrant 
le  premier  temps,  avec  maximum  tantôt  à  la  pointe, 
quelquefois  à  la  base,  et  qui  paraît  alors  n'être  en- 
core que  le  signe  de  la  poussée  phlegmasique  sur  la 
séreuse  endocardique,  et  de  l'irritation  fonctionnelle 
du  muscle  cardiaque.  Bientôt  cependant  les  bruits 
anormaux  se  spécialisent  à  mesure  que  s'affirme  la 
lésion  anatomique,  et  dès  lors  il  devient  possible  de 
présumer  quel  orifice  est  particulièrement  atteint. 
Non,  toutefois,  qu'il  puisse  résulter  d'une  constata- 
tion, même  plusieurs  fois  répétée,  une  affirmation 
absolue  du  siège  de  la  lésion  ;  car  dans  tous  les  cas 
rapportés,  les  signes  cardiaques  ont  gardé  un  carac- 
tère d'indécision  qui  imposait  quelques  réserves  aux 
éminents  cliniciens  qui  nous  ont  transmis  leurs  ob- 
servations. 

Dans  un  certain  nombre  de  faits,  où  l'autopsie  dé- 
montra que  les  sigmoïdes  aortiques  étaient  atteintes, 
les  malades  présentèrent  d'abord  un  souffle  au  pre- 
mier temps  et  à  la  base,  bientôt  suivi  d'un  souffle  au 
deuxième  temps,  rude  et  râpeux,  ces  deux   souffles 
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persistant  jusqu'à  la  fin  avec  des  alternatives  d'in- 
tensité.   Il  semble  qu'ici   les  signes  cliniques  aient 
suivi  de  près  l'évolution  anatomique.  Ainsi,  le  souffle 
doux  du  premier  temps,  bruit  de  rétrécissement  aor- 
tique,  correspondait  à  cet  état  turgide  des  valvules 
non  encore  ulcérées  ou  détruites,  et  qui,  soit  par  leur 
épaisseur  anormale,  soit  par  leur  état  rugueux,  pro- 
voquaient à  la  fois  un  frottement  de  la  colonne  san- 
guine et  une  diminution  dans  la  lumière  de  l'orifice 
artériel.  En  second  lieu,  l'ulcération  et  la  destruction 
de  la  valvule,  qui  succède  à  cette  période  primitive 
de   congestion,  se  trahit   aussitôt  par  le  souffle  au 
deuxième  temps  et  à  la  base  ;  c'est-à-dire  qu'on  a  les 
signes  de  l'insuffisance  en  même  temps  que  cette  lé- 
sion s'établit.  Telles  sont  les  particularités  consignées 
dans  une  observation  due  à  M.  le  Dr  Fritz  (1).  De 
même  dans  l'observation  de  MM.   Charcot   et  Vul- 
pian,   on  constate   d'abord  un  bruit  de  souffle  doux 
du  premier  temps  et  à  la  base;   trois  jours  après  on 
perçoit  un  nouveau   bruit    de    souffle   au   deuxième 
temps  et  encore  à  la  base,  et  en  même  temps  survient 
le  pouls  veineux,  et  le  murmure  continu  aux  vais- 
seaux du  cou.  Ces  deux  derniers  phénomènes  firent 
penser  à  une  lésion  des  valvules  tricuspides,  qui  fut 
confirmée  à  l'autopsie.  Dans  ce  cas,  comme  dans  ceux 
où  il   s'agit  d'une  destruction   des    sigmoïdes    aor- 
tiques,  l'évolution  clinique  des  souffles  paraît  avoir 
suivi  de  près  l'évolution  anatomique  de  la  lésion  val- 
vulaire. 

Les  lésions  ulcéreuses  des  valvules  mitrales  ont 


(1)  In  Vast,  thèse  de  Paris,  1864. 
Caubet. 
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fourni  des  signes  stéthoscopiques  moins  précis;  on  a 
noté  un  souffle  au  premier  temps  et  à  la  pointe,  d'in- 
tensité variable,  avec  des  caractères  divers  de  dou- 
ceur et  de  rudesse  ;  mais  presque  toujours  il  existait 
en  même  temps  des  bruits  anormaux  à  la  base,  bruits 
dont  l'autopsie  a  donné  aussi  l'explication,  car  les 
valvules  sigmoïdes  étaient  concurremment  épaissies 
et  rugueuses,  portaient  enfin  les  traces  d'une  inflam- 
mation aiguë  ou  chronique  de  l'endocarde  qui  les  re- 
vêt. Ou  bien  encore  on  entendait  un  bruit  de  souffle, 
simple  ou  double,  dans  une  grande  étendue  de  la  ré- 
gion précordiale,  sans  qu'il  fût  possible  d'en  préciser 
le  point  minimum  d'intensité.  Quelquefois  on  a  noté 
un  dédoublement  de  l"un  des  bruits  du  cœur  ;  dans 
l'observation  que  nous  avons  recueillie,  il  existait 
un  dédoublement  du  premier  bruit  de  la  pointe  qui 
disparut  après  quelques  jours;  de  même  dans 
une  observation,  M.  Lujs  indique  un  dédouble- 
ment du  deuxième  bruit  de  la  base  (1).  Mais  il  serait 
difficile  de  donner  a  ce  signe  une  signification  quel- 
conque, car  la  séméiolog-ie  des  bruits  dédoublés  du 
cœur  est  encore  à  faire. 

A  tous  ces  souffles  peut  se  superposer  un  bruit  de 
frottement  péricardique,  lorsque  le  péricarde  s'en- 
flamme aussi  et  contient  des  fausses  membranes;  au 
contraire,  s'il  renferme  du  liquide  en  abondance,  les 
souffles  cardiaques  paraîtront  lointains  ou  même 
presque  éteints. 

Des  lésions  valvulaires  aussi  marquées  devaient 
se  traduire  aussi  sur  l'état  du  pouls.  Dans  quelques 

('i )  Gazette  niédic,  iSG-'i . 
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cas  où  les  signes  stéthoscopiques  avaient  fait  présu- 
mer une  insuffisance  aortique,  on  put  constater  le 
pouls  bondissant  qui  caractérise  ces  lésions;  chez 
d'autres  sujets  il  existait  des  irrégularités,  des  inter- 
mittences, de  la  petitesse  des  pulsations  radiales 
comme  on  les  observe  dans  les  affections  mitrales, 
puis  plus  tard  un  pouls  filiforme  ou  insensible  aux 
périodes  extrêmes  d'asystolie. 

Symptômes  généraux.  — ■  Les  symptômes  géné- 
raux qui  accompagnent  toute  phlegmasie  de  l'endo- 
carde prennent  dans  l'endocardite  ulcéreuse  un  ca- 
ractère d'acuité  extrême,  et  constituent  rapidement 
un  état  général  grave  qui,  persistant  jusqu'à  la  mort, 
a  pu  dans  quelques  cas  faire  soupçonner  la  nature 
ulcéreuse  de  l'affection  cardiaque.  Les  cas  simples 
d'endocardite  s'accompagnent  d'un  certain  degré  de 
fièvre,  la  température  s'élève,  mais  modérément;  le 
malade  a  perdu  l'appétit,  sa  langue  est  blanche,  sou- 
vent sèche,  il  éprouve  une  soif  vive,  il  se  plaint  de 
céphalalgie,  d'insomnie,  quelquefois  même  on  voit 
apparaître  un  peu  de  délire  nocturne  et  quelques  lé- 
gers mouvements  convulsifs;  mais  dans  tous  les  cas, 
cet  ensemble  de  phénomènes  généraux  ne  dépasse 
pas  la  limite  de  ce  qu'il  est  dans  la  plupart  des  phleg- 
masies  aiguës.  Au  contraire,  dans  l'endocardite  ulcé- 
reuse, tous  ces  symptômes  s'exagèrent  jusqu'à  deve- 
nir excessifs  :  la  fièvre  et  l'élévation  de  la  température 
sont  extrêmes,  les  malades  présentent  de  l'anxiété, 
de  l'orthopnée,  de  l'asphyxie,  de  la  cyanose,  de  l'œ- 
dème des  pieds,  des  convulsions,  des  spasmes,  des 
syncopes,  un  visage  prostré,  enfin  tous  les  accidents 
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ataxo-adynamiques  qui  constituent  un  état  général 
grave.  Souvent  aussi  d'autres  manifestations  s'ajou- 
tent, qui  résultent  de  lésions  viscérales  concomi- 
tantes, telles  que  des  frissons  violents  et  répétés,  des 
sueurs  froides,  de  l'ictère,  de  la  diarrhée  cholériforme 
et  même  l'hémiplégie. 

La  prédominance  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  symp- 
tômes graves,  dans  la  plupart  des  cas,  avait  d'abord 
amené  les  auteurs  à  admettre  plusieurs  formes  clini- 
ques de  l'endocardite  ulcéreuse,  telles  que  la  forme 
typhoïde,  pyohémique,  ictérique,  cholérique,  inter- 
mittente. Mais  ces  différentes  variétés  présentent 
beaucoup  de  manifestations  communes  ;  aussi  a-t-on 
réuni  toutes  ces  divisions  en  deux  classes  principales 
qui  véritablement  offrent  chacune  une  physionomie 
clinique  plus  tranchée.  Dans  l'une,  ce  sont  les  acci- 
dents ataxo-adynamiques  qui  prédominent,  s'accom- 
pagnent de  phénomènes  abdominaux  et  pulmonaires 
marqués,  et  constituent  ainsi  un  ensemble  sympto- 
matique  voisin  de  celui  de  la  fièvre  typhoïde  ;  d'où 
la  dénomination  d'endocardite  ulcéreuse  à  forme 
typhoïde.  Dans  la  deuxième,  les  symptômes  se 
groupent  encore  pour  former  un  état  ataxo-adyna* 
mique  manifeste,  mais  il  s'y  ajoute  des  frissons  vio- 
lents et  répétés,  des  sueurs  profuses,  une  excessive 
fréquence  du  pouls,  enfin  tout  un  ensemble  clinique 
qui  rappelle  l'infection  purulente;  d'où  la  dénomina- 
tion d'endocardite  ulcéreuse  à  forme  pyohémique. 

Forme  typhoïde.  —  Dès  le  début,  le  malade  pré- 
sente de  l'abattement  et  une  prostration  qui  font  pré- 
sager une  affection  grave,  et  cet  état  général  est  hors 
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de  proportion  avec  l'état  local.  Avec  des  symptômes 
cardiaques  peu  marqués,  coïncide  un  anéantissement 
complet  des  forces,  la  fièvre  est  très-vive,  la  peau 
chaude,  couverte  de  sueur  et  de  sudamina,  le  pouls 
est  fréquent,  quelquefois  dicrote,  le  faciès  pâle  et 
prostré,  les  yeux  sont  excavés,  les  narines  pulvéru- 
lentes. Le  malade  se  plaint  de  céphalalgie,  il  a  du 
subdélirium,  des  sourbesauts  des  tendons,  puis  la 
perte  de  l'intelligence  devient  complète,  et  le  délire 
éclate,  souvent  très-violent,  faisant  place  par  instants 
à  une  stupeur  très-prononcée.  Du  côté  du  tube  di- 
gestif la  langue  est  sèche  et  fendillée,  la  soif  conti- 
nuelle, l'inappétence  complète,  des  vomissements 
bilieux  se  répètent  souvent,  le  ventre  est  ballonné  et 
douloureux  à  la  pression,  les  selles  sont  diarrhéiques, 
par  intervalles.  Les  poumons  se  prennent  aussi,  et 
d'ordinaire  plus  vivement  que  dans  la  dothiénentérie; 
ce  n'est  plus  un  simple  catarrhe  bronchique,  on 
perçoit  à  l'auscultation  des  râles  sous-crépitants 
plus  fins,  quelquefois  même  en  des  points  limités, 
du  souffle  et  du  râle  crépitant.  Enfin,  on  a  signalé 
quelquefois  desépistaxis  mais  jamais  de  taches  rosées 
lenticulaires. 

Forme  pyohémique.  —  Cette  deuxième  forme  est 
surtout  caractérisée  par  des  frissons  violents  et  répé- 
tés qui  s'ajoutent  encore  aux  phénomènes  typhoïdes. 
Ces  frissons  sont  suivis  d'une  chaleur  intense  à  re- 
doublements marqués,  et  d'une  sueur  abondante,  ils 
reviennent  à  intervalles  irréguliers  et  sont  d'une  in- 
tensité variable.  Dans  un  cas  cependant,  ils  s'étaient 
répétés  avec  tant  de  régularité  qu'on  avait  diagnos- 
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tiqué  une  fièvre  intermittente  (mém.  de  Lancereaux)  ; 
le  pouls  reste  toujours  très-fréquent,  même  dans 
l'intervalle  des  accès.  Des  vomissements  répétés 
existent  aussi  avec  diarrhée  très-abondante;  quel- 
quefois ils  deviennent  incoercibles,  s'accompagnent 
de  crampes  avec  refroidissement  des  extrémités,  les 
traits  s'altèrent,  les  forces  s'épuisent,  et  il  semble 
que  le  malade  soit  atteint  de  cholérine. 

Le  plus  souvent  on  constate  une  teinte  subictéri- 
que  des  sclérotiques,  qui  arrive  dans  quelques  cas  à 
l'ictère  vrai  avec  teinte  jaune  foncé  de  la  peau  et 
avec  stupeur  et  adynamie  qui  font  croire  à  un  ictère 
grave  (Lancereaux,  Lujs).  On  a  signalé  aussi  la  pré- 
sence de  taches  ecchymotiques  sur  la  peau,  les  mu- 
queuses, et  même  sur  les  principaux  viscères,  et  en- 
fin de  véritables  petits  foyers  hémorrhagiques  ou 
purulents  à  la  surface  cutanée. 

Il  serait  difficile  et  même  impossible  de  différencier 
cliniquement  cet  ensemble  symptomatique  de  celui 
de  l'infection  purulente.  D'autre  part,  nous  avons  vu 
que,  malgré  les  efforts  tentés  par  quelques  auteurs 
pour  distinguer  anatomiquement  ces  deux  états,  le 
fait  capital  de  la  suppuration  du  cœur  et  de  l'exis- 
tence des  abcès  métastatiques  dans  les  viscères,  res- 
tait (oujours  pour  démontrer  l'analogie  complète  de 
production  pathologique  entre  l'endocardite  ulcé- 
reuse à  forme  pyohémique  et  l'infection  purulente 
vraie.  Aussi  serions-nous  enclin  à  admettre  qu'il 
n'est  point  plusieurs  formes  de  cet  état  général  qui 
accompagne  l'ulcération  de  l'endocarde,  mais  plutôt 
une  seule  dont  les  manifestations  sont  toujours 
les  mêmes  et  ont  bien  réellement  un  caractère  typhi- 
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que  grave.  Donc,  toute  endocardite  ulcéreuse  serait 
une  endocardite  typhoïde  et  ne  présenterait  une  forme 
pyohémique  que  si  elle  se  compliquait  d'infection 
purulente'. 

Symptômes  extra  cardiaques.  — -  Dans  la  plupart 
des  autopsies  des  sujets  ayant  succombé  avec  une 
endocardite  ulcéreuse,  des  lésions  viscérales  multi- 
ples ont  été  constatées,  dont  quelques-unes  s'étaient 
traduites  durant  la  vie  par  des  symptômes  particu- 
liers; l'exposition  de  ces  derniers  complétera  le  ta- 
bleau clinique  de  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Les  plus  constants  sont  ceux  qui  résultent  d'une  com- 
plication pulmonaire  toujours  concomitante.  Comme 
dans  tout  état  grave,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde 
par  exemple,  se  manifeste  du  catarrhe  des  bronches; 
ici  le  plus  souvent  il  dépasse  les  limites  de  la  simple 
hyperhémie  bronchique  ou  de  la  congestion  hypos- 
tatique  des  [bases,  et  l'engouement  s'exagère  quel- 
quefois jusqu'à  la  splénisation.  Aussi  constate-t-on 
ordinairement  une  dyspnée  extrême,  la  diminution 
de  sonorité  de  la  poitrine,  des  râles  muqueux  fins  et 
nombreux,  et  enfin  le  véritable  souffle  tubaire  avec 
l'expectoration  visqueuse  ou  muco-purulente.  Cet 
état  même  s'aggrave  et  peut  devenir  quelquefois  pré- 
dominant au  point  qu'il  semble  être  la  principale 
cause  de  la  mort  (obs.  9). 

La  rate  qu'on  trouve  sur  le  cadavre  presque  tou- 
jours volumineuse  et  parsemée  d'infarctus,  est  quel- 
quefois accessible  par  la  palpation  et  l'on  constate 
pendantla  vie  l'augmentation  de  volume  de  ce  viscère. 

Les  reins,  si  souvent  lésés  aussi,  manifestent  leur 
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souffrance  par  la  présence  de  l'albumine  dans  l'urine, 
mais  peut-être  faut-il  attribuer  une  part  dans  cette 
déviation  à  l'état  grave  du  sujet  et  à  l'altération  du 
sang. 

Le  foie  a  été  constaté  le  plus  souvent  augmenté  de 
volume  et  douloureux  à  la  percussion.  On  a  observé 
aussi  la  production  de  l'ictère,  lié  tantôt  à  des  infarc- 
tus de  la  glande  hépatique  (Chalvet,  inmém.  de  Lan- 
cereaux),  tantôt  à  une  obstruction  des  voies  biliaires 
(Luys). 

Les  lésions  cérébrales  graves  qui  se  produisent 
quelquefois,  se  sont  manifestées  aussi  par  des  symp- 
tômes caractéristiques;  c'est  une  hémiplégie  gauche 
sans  convulsions  ni  contractures  dans  les  membres 
paralysés  et  correspondant  à  un  foyer  de  ramollis- 
sement dans  l'hémisphère  droit  (obs.  2);  c'est  une 
hémiplégie  droite  causée  par  une  embolie  de  l'artère 
sylvienne  gauche  (obs.  3)  ;  c'est  un  strabisme  externe 
de  l'œil  gauche  lié  à  des  foyers  hémorrhagiques  avec 
ramollissement  de  la  couche  optique  droite  (1). 

Certes,  ce  sont  les  symptômes  généraux  qui  sont 
ici  les  plus  importants,  ce  sont  eux  qui  impriment  à 
l'endocardite  son  cachet  singulier,  c'est  leur  existence 
qui  fait  soupçonner  ou  reconnaître  la  nature  spéciale 
de  la  lésion  cardiaque  ;  car  la  dénomination  d'endo- 
cardite ulcéreuse  correspond  beaucoup  plutôt  à  une 
forme  clinique  qu'à  une  forme  anatomique.  Littéra- 
lement, cette  qualification  d'ulcéreuse  s'appliquerait 
à  toute  solution  de  continuité  de  la  séreuse  intra- 
cardiaque    et  devrait  comprendre  de  nombreux  cas 

(1)  Lemarchand,  loc.  c   . 


—    61    — 

d'anévrysmes  valvu] aires, d'endocardite  végétante  ou 
chronique  ;  mais  elle  est  réservée  aux  seuls  cas  qui 
tiennent  une  forme  spéciale  du  tableau  clinique  que 
nous  venons  d'exposer.  Et  sans  nous  attacher  ici  à 
la  question  de  savoir  si  ces  phénomènes  ataxo-ady- 
namiques  qui  occupent  le  premier  rang,  dérivent  de 
la  lésion  ulcéreuse  du  cœur,  ou  bien  si  les  deux  faits 
pathologiques  sont  deux  manifestations  d'un  état 
général  préexistant  ;  nous  devons  mettre  en  relief 
cette  donnée,  que  le  caractère  constant  et  exclusif  de 
l'endocardite  ulcéreuse  est  dans  la  prédominance  des 
accidents  typhoïdes.  En  effet,  à  côté  des  nombreuses 
observations  où  les  symptômes  généraux  graves 
accomnagnent  l'affection  ulcéreuse  du  cœur,  on  en 
pourrait  placer  quelques  autres  dans  lesquelles  une 
endocardite  aiguë  simple  ayant  donné  lieu  à  ces 
manifestations  typhiques,  a  été  qualifiée  d'endocar- 
dite ulcéreuse,  même  alors  que  l'autopsie  démontrait 
la  nature  simplement  plastique  de  la  lésion.  De 
même,  il  existe  des  cas  d'altérations  ulcéreuses  de 
l'endocarde  qui  se  sont  produits  sans  phénomènes 
ataxo-adynamiques  et  que  leur  lésion  anatomique 
spéciale  n'a  pas  suffi  à  faire  entrer  dans  le  groupe 
des  endocardites  ulcéreuses. 

Il  esta  peine  besoin  de  dire  que  cette  affection  car- 
diaque avec  les  symptômes  généraux  qui  l'accompa- 
gnent, est  d'une  évolution  le  plus  souvent  très-rapide 
et  qu'elle  entraîne  presque  fatalement  la  mort.  Ordi- 
nairement, un  ou  deux  septénaires  suffisent  pour 
amener  cette  terminaison  ;  quelquefois  même  la 
mort  survient  trois  ou  quatre  jours  après  le  début 
des  manifestations  graves  (obs.  1  et  7).  Dans  ces  cas 
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suraigus,  la  marche  rapide  se  caractérise  par  une 
aggravation  continue  et  les  accidents  s'accumulent 
en  s'exagérant  toujours,  Dans  les  cas  où  l'état  géné- 
ral ne  présente  pas  cette  acuité  excessive  des  symp- 
tômes, lorsque  la  durée  est  de  trois  ou  quatre  septé- 
naires, on  voit  les  sujets  atteints  rester,  sans  doute, 
sous  le  coup  de  la  prostration  générale  typhoïde,, 
mais  présenter  aussi  par  intervalles  de  légères  défer- 
vescences  ;  il  semble  que  la  maladie  subisse  des  temps 
d'arrêt,  quelquefois  même  les  symptômes  prédomi- 
nants, cardiaques  ou  pulmonaires,  s'amendent  quel- 
que temps,  jusqu'à  faire  espérer  un  pronostic  moins 
funeste.  Mais,  bientôt  les  manifestations  morbides 
se  réveillent  et  la  mort  survient  au  milieu  des  phéno- 
mènes  ultimes  qu'on  ne  saurait  combattre. 

La  terminaison  est  donc  toujours  mortelle  ;  du 
moins,  il  est  permis  de  s'exprimer  ainsi,  puisque 
l'affection  ulcéreuse  du  cœur,  pour  être  affirmée  sans 
réserve,  a  besoin  du  contrôle  de  l'autopsie  et  puisque 
le  plus  souvent  elle  n'est  pas  diagnostiquée  pendant 
la  vie.  On  peut  dire,  en  effet,  que  cette  maladie  a 
pris  rang  dans  la  science  par  les  seules  recherches 
post  mortem.  A  ne  prendre  que  les  seuls  faits  où 
cette  affection  cardiaque  est  venue  compliquer  une 
maladie  préexistante  déjà  très-grave,  on  peut  assu- 
rer qu'elle  est  fatalement  mortelle.  Mais  il  est  d'au- 
tres cas  aussi,  où  il  s'agit  simplement  d'une  phleg- 
masie  suraiguë  de  l'endocarde  qui,  par  son  évolution 
rapide,  arrive  à  une  destruction  des  éléments  de  la 
séreuse,  et  où  on  ne  trouve,  au  résumé,  que  du 
rhumatisme  avec  endocardite  suraigue.  Est-ce  à  dire 
que   dans  ces  conditions  aussi,  l'affection  cardiaque 
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soit  constituée  par  des  lésions  incurables?  Les  con- 
séquences d'une  ulcération  de  l'endocarde  sont  sans 
doute,  très- graves,  lorsqu'elle  provoque  la  des- 
truction complète  d'une  valvule,  ou  la  perforation 
d'un  point- de  la  paroi  inter-ventrieulaire  ;  ces  désor- 
dres locaux  qui  retentissent  aussitôt  sur  la  circula- 
tion générale,  sont  incompatibles  avec  la  vie.  Mais 
si  la  lésion  ulcéreuse  reste  superficielle,  si  elle  pro- 
duit seulement  une  insuffisance  ou  un  rétrécissement 
qui  ne  sont  pas  excessifs,  si,  en  un  mot,  elle  n'amène 
pas  des  désordres  matériels  différents  de  ceux  qui 
résultent  d'une  endocardite  ordinaire  passant  peu  à 
peu  à  l'état  chronique,  ou  plutôt  laissant  dans  le 
cœur  des  lésions  chroniques  pour  longtemps  com- 
pensées; on  retombe  alors  dans  les  conditions  d'une 
endocardite  suraigûe  qui,  pendant  sa  période  d'acuité 
excessive,  entraîne  avec  elle  des  phénomènes  géné- 
raux graves,  mais  qui  peut  cependant  décroître  peu 
à  peu  jusqu'à  la  réparation  partielle  de  l'ulcération, 
et  ne  laisser  en  fin  de  compte  après  elle,  qu'une  lésion 
chronique  n'empêchant  pas  le  retour  à  la  santé. 

C'est  un  fait  de  ce  genre  qui  paraît  s'être  passé 
dans  le  cas  suivant,  dont  nous  devons  le  résumé  à 
l'obligeance  de  notre  excellent  collègue  et  ami 
M.  Terrillon. 

OBSERVATION    VIII. 

Mademoiselle  D...,  17  ans.  Forte,  lymphatique,  mais 
non  scromleuse.  N'a  jamais  eu  de  rhumatismes  antérieurs. 
Elle  tombe  malade  le  10  janvier,  peu  de  jours  après  son 
époque  menstruelle.  Elle  présente  des  symptômes  d'embar- 
ras gastrique,  et  une  douleur  dans  le  genou  droit,  sans  gon- 
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flement  ni  rougeur.  On  constate  uu  souffle  anémique  à  la 
base  du  cœur. 

42  janvier.  La  douleur  articulaire  a  disparu.  Malaise  gé- 
néral, inappétence  ;  la  malade  a  vomi. 

Le  13.  Accès  de  suffocation  ;  les  vomissements  continuent  ; 
constipation;  douleur  vive  au  creux  de  l'estomac.  Pouls  90, 
souffle  léger  à  la  pointe  du  cœuv. 

Le  jour  suivant  la  courbature  générale  persiste  avec  une 
amélioration  légère. 

Le  22.  Dans  la  nuit  du  22  au  23,  accès  subit  de  suffoca- 
tion avec  syncope  et  vomissements  ;  douleur  très-vive  au 
creux  de  l'estomac  et  dans  la  région  dorsale  au  niveau  des 
épines  vertébrales  ;  cette  douleur  ne  s'exaspère  pas  par  la 
pression.  La  malade  se  plaint  de  battements  de  cœur. 
Diarrhée;  délire  léger;  respiration  anxieuse,  50  par  mi- 
nute. Pulsations  96.  Sur  la  peau,  rougeur  par  plaques  fu- 
gaces qui  apparaissent  et  disparaissent.  On  prescrit  un  vé- 
sicatoire  au  creux  de  l'estomac.  Lavements  contenant  : 
sulfate  de  quinine  1  gr.  50  en  trois  paquets,  potion  de 
Tood. 

Le 23  matin.  La  malade  est  plus  calme.  Puis.  96.  Resp.  40. 
Temp.  38°, 2.  Souffle  à  la  base  du  cœur,  non  râpeux  mais 
très-gros,  pâleur  delà  face,  diarrhée,  ventre  ballonné,  pas 
de  taches.  La  douleur  au  creux  de  l'estomac  est  très-dimi- 
nuée. 

M.  Brouardel  est  appelé  en  consultation.  La  malade  a  du 
délire  tranquille,  elle  parle  beaucoup  quand  elle  s'assoupit , 
sa  respiration  est  plus  nette,  la  langue  est  sèche,  rouge  sur 
les  bords. 

Souffle  à  la  base  du  cœur,  très-net,  plus  fort  que  la  veille, 
s'étendant  du  côté  de  l'aorte.  Souffle  léger  à  la  pointe. 
Raies  aux  deux  bases  pulmonaires. 

On  diagnostique  une  endocardite  ulcéreuse. 
Prescription  :  bromure  de  potassium  4  gr.  continuer  en 
lavement,  le  sulfate  de  quinine  0  gr.  75,  et  la  potion  de 
Tood. 

Nuit  du  23.  Agitation,  délire  bruyant. 

24.  Persistance  du  même  état.  La  malade  est  un  peu  plus 
calme,  le  délire  est  moins  bruyant  que  la  nuit  précédente. 

Cet  état  persiste  quelques  jours  encore,  puis  les  phéno- 
mènes généraux  tombent  et  la  malade  entre  en  convales- 
cence au  commencement  de  février. 

Elle  s'est  rétablie,  gardant  à  la  base  du  cœur  un  souffle 
rude  qui  persiste  encore  aujourd'hui. 

Sans  doute,  on  ne  saurait  accepter  sans   quelque 
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réserve,  qu'il  y  ait  eu  là  véritablement  endocardite 
ulcéreuse,  puisque  l'autopsie  n'est  pas  venue  pour 
confirmer  le  diagnostic  ;  cependant,  si  l'on  considère 
l'autorité  des  observateurs,  si  l'on  s'en  rapporte  à  la 
suffocation,  à  la  douleur  épigastrique,  à  la  production 
rapide  d'un  souffle  cardiaque,  à  l'état  général  grave 
de  la  malade,  on  conçoit  que  ce  diagnostic  ait  pu  être 
posé  et  nous  l'acceptons  pleinement. 

Néanmoins,  on  ne  peut  se  fonder  sur  une  excep- 
tion heureuse  pour  atténuer  la  gravité  de  cette  affec- 
tion, et  l'on  peut  dire  que  le  pronostic  de  l'endocar- 
dite ulcéreuse  est  des  plus  sérieux  et  que  la  mort  en 
est  la  terminaison  ordinaire. 


ETIOLOGIE  ET   NATURE. 

Il  suffit  de  lire  avec  soin  les  travaux  que  nous  avons 
cités,  et  qui  nous  ont  servi  à  donner  la  description  de 
l'affection  qui  nous  occupe,  pour  s'apercevoir  que 
leurs  auteurs,  après  avoir  consigné  les  faits,  ajoutent 
des  considérations  savantes,  dans  lesquelles  ils  s'ef- 
forcent de  saisir  le  lien  qui  unit  entre  elles  les  lésions 
cardiaques  et  les  manifestations  générales  observées 
concurremment.  En  effet,  il  était  impossible  de  n'être 
point  frappé  par  ce  rapprochement  constant  des  phé- 
nomènes ataxo-adynamiques  et  de  l'endocardite  ulcé- 
reuse. Aussi  en  même  temps  qu'ils  établissaient  te 
rapport  matériel,  existant  entre  les  lésions  viscérales 
multiplesetlalésion  cardiaque,  ces  auteui  s  marquaient 
encore  le  trait  d'union  entre  celle-ci  et  l'état  général 
grave  qui  l'accompagne.  Nous  avons  déjà  vu,  en  trai- 
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tant  de  l'anatomie  pathologique,  quelVe  relation  in- 
time, et  en  quelque  sorte  matérielle,  existe  entre  les 
affections  ulcéreuses  du  cœur  et  les  lésions  viscérales; 
car  on  a  pu  suivre,  pour  ainsi  dire  à  la  trace,  ces  dé- 
tritus valvulaires  depuis  leur  détachement  de  la  sur- 
face ulcérée,  jusqu'à  leur  arrêt  dans  les  différents 
viscères,  où  ils  arrivent  portés  par  le  courant  sanguin, 
et  forment  des  embolies  capillaires,  des  infarctus. 

Aussi  ce  ne  sont  point  ces  données  de  physiologie 
pathologique  qui  ont  trouvé  des  contradicteurs  ;  et 
l'on  peutdirequeMM.  Virchow,  Charcot,  et  Vulpian, 
Lancereaux,  ont  définitivement  édifié  ce  point  scien- 
tifique. Mais  tout  autre  a  été  le  sort  des  idées  émises 
par  ces  auteurs,  sur  la  cause  première  et  sur  l'expli- 
cation physiologique  des  phénomènes  typhoïdes  qui 
coexistent  avec  l'endocardite  ulcéreuse. 

M.  Bouillaud,  qui  distingua  le  premier  l'endocar- 
dite, qui  se  rencontre  dans  les  maladies  dites  ty- 
phoïdes, ajoute  :  «  nous  lui  donnerons  le  nom  d'en- 
docardite typhoïde,  ayant  bien  soin  de  prévenir  nos 
lecteurs  que  par  cette  dénomination,  nous  entendons 
uniquement  désigner  une  endocardite  modifiée  par  la 
coïncidence,  avec  un  état  typhoïde,  et  non  une  endo- 
cardite qui  donne  lieu  par  elle-même  à  des  phénomè- 
nes typhoïdes.  »  Il  est  impossible  d'établir  avec  plus 
de  rigueur,  l'indépendance  des  maladies  dites  typho- 
ïdes et  de  cette  endocardite  spéciale,  distinguée  de  l'en- 
docardite simple,  et  qui  dans  une  observation  (obs  1) 
prend  la  dénomination  d'endocardite  gangreneuse. 
L'illustre  clinicien  à  qui  nous  devons,  sur  les  maladies 
du  cœur,  un  livre  auquel  il  n'a  pas  été  beaucoup  ajou- 
té, semble  avoir  encore  ici  formulé  une  vérité  scien- 
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tifique,  car  son  opinion,  longtemps  oubliée,  tend  tous 
les  jours  davantage  à  rester  le  premier  et  le  dernier 
mot  de  cette  question. 

S.  Kirkes  signale  la  formation  des  infarctus  viscé-, 
raux,  et  leur  donne  une  origine  tout-à-fait  mécanique, 
et  comme  entraîné  par  sa  découverte,  il  soumet  à  la 
même  interprétation,  l'existence  de  l'état  typhoïde. 
Cet  état  serait  lié  à  une  intoxication  du  sang  par  des 
substances  étrangères  détachées  de  la  séreuse  ulcérée 
et  tombées  dans  le  torrent  circulatoire  ;  delà  résulte 
un  effet  mécanique  et  toxique  à  la  fois,  puisque,  après 
avoir  été  détachés  par  la  circulation,  ces  détritus  agis- 
sent par  leur  présence  comme  font  les  substances 
septiques  qui  provoquent  une  intoxication  du  liquide 
san'guin. 

L'auteur  anglais,  résume  sa  pensée  en  disant  que 
l'on  constate  des  effets  mécaniques  ou  toxiques  selon 
la  nature  des  concrétions  fibrineuses,  qui  sont  entraî- 
nées par  le  courant  sanguin  ;  ce  qui  semblerait  indi- 
quer que  pour  lui,  ces  parcelles  détachées  sont  tantôt 
inertes  et  n'amènent  que  des  lésions  de  canalisation, 
tantôt  au  contraire  septiques  et  provoquent  une  vé- 
ritable infection  de  l'organisme.  On  nepeut  se  défen- 
dre de  sérieuses  réserves,  à  l'égard  de  cette  opinion, 
car  il  est  bien  difficile  de  comprendre  comment  une 
lésion,  qui  est  toujours  la  même  comme  processus 
pathologique,  pourrait  donner  lieu  à  des  produits  qui 
dans  un  cas  seraient  absolument  inertes,  et  dans  un 
autre  posséderaient  des  propriétés  infectieuses.  Et 
même  cette  hypothèse  de  la  dualité  des  effets,  fut-elle 
admise  à  priori,  elle  ne  résisterait  pas  devant  l'impos- 
sibilité d'établir  dans  quels  cas  et  pour  quelle  cause, 
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ces  substances  étrangères  sont  ou  bien  nocives,  ou 
bien  indifférentes. 

Virehow  admet  aussi  l'infection  du  sang,  par  des 
détritus  détachés  de  l'endocarde  ;  et  pour  établir  la 
nature  spécialement  septique  de  ces  produits,  il  les 
distingue  absolument  des  produits  purulents.  Ce  sont, 
dit-il,  des  substances  puriformes  mais  non  point  pu- 
rulentes. Et  ailleurs  :  les  kystes  des  parois  du  cœur 
versent  une  bouillie  de  substances  albumineuses,  n'a- 
yant pas  la  moindre  analogie  de  composition  Navec  le 
pus;  ces  kystes  et  ces  ulcérations,  sont  le  résultat 
d'un  processus  particulier  (processus diphthéritique), 
qui  donne  aux  détritus  leurs  propriétés  septiques. 
D'autre  part  il  répond  négativement  à  la  question  de 
savoir  s'il  existe  une  dyscrasie  dans  laquelle  le  sang 
serait  par  lui-même  d'une  manière  durable,  la  cause 
de  certainesmodifications.Au  contraire  l'altération  du 
sang  provient  toujours  d'un  organe. 

Pour  MM.  Charcotet  Vulpian,  la  cause  de  l'altéra- 
tion du  sang  est  aussi  tout  entière  dans  l'ulcération 
de  l'endocarde,  puisque  dans  cette  affection  le  syn- 
drome typhoïde  est  un  phénomène  de  seconde  date. 
Et  cependant  ils  ajoutent  plus  loin,  mais  sans  y  in- 
sister, que  l'endocardite  ulcéreuse  et  l'état  typhique, 
se  développent  chez  les  sujets  débilités,  principale- 
ment dans  l'état  puerpéral  et  la  grossesse,  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  chez  les  sujets  cachec- 
tiques, et   enfin  quelquefois  aussi  d'emblée. 

M.  Lancereaux  dit  aussi  que  les  accidents  généraux 
paraissent  résulter,  en  grande  partie  du  moins,  de  la 
présence  de  substances  étrangères  dans  le  sang,  et 
d'une  modification  profonde  de  ce  liquide.  Il  voit  là 
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une  analogie  avec  les  phénomènes  graves,  propres  à 
certaines  intoxications;  et  il  rappelle  à  cette  occasion 
les  expériences  de  M.  Gaspard  (1),  qui  pratiquant  des 
injections  de  substances  putréfiées  à  des  animaux, 
voyait  survenir  dans  presque  tous  les  cas  des  frissons, 
de  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  diarrhée. 

Ainsi  paraissait  définitivement  démontrée  la  rela- 
tion qui  existe  entre  les  divers  phénomènes  observés. 
Le  point  de  départ  est  un  travail  d'ulcération  primitif 
ou  secondaire  ;  les  parcelles  ténues  qui  se  détachent, 
produisent  des  embolies  capillaires  et  des  infarctus 
viscéraux;  les  phénomènes  ataxo-adynamiques  sont 
secondaires  aussi  comme  les  infarctus  eux-mêmes,  et 
dépendent  de  la  présence  dans  le  sang  de  ces  mêmes 
détritus  doués  de  propriétés  septiques. 

Cependant  la  question  est  bientôt  reprise,  et  de  nou- 
velles opinions  sont  émises  sur  les  causes  premières 
de  l'ulcération  cardiaque,  et  sur  la  véritable  interpré- 
tation à  donner  aux  phénomènes  généraux  q  ui  l'accom- 
pagnent. M.  Dupuy(2),  admet  que  lesulcérationsetles 
infarctus,  sont  également  produits  par  un  état  général, 
et  non  point  que  ces  derniers  proviennent  d'embolies 
capillaires  dont  le  point  de  départ  serait  l'endocarde 
désagrégé. 

MM.  Behier  et  Hardy  (3),  soumettent  aussi  à  une 
analyse  sévère,  la  théorie  de  l'intoxication  produite 
en  vertu  de  la  septicité  des  débris  valvulaires.  Ils  font 
remarquer  qu'une  intoxication  particulière  sans  si- 
gnes spéciaux,  sans  caractère,  est  et  reste  bien  vague. 

(1)  Journ.  de  physiol.  expérim.  de  Màgendie,  t.  II  et  IV. 

(2)  Loc.  cit. 

(3)  Loc.  cit. 

Caubet.  7 


Puis  discutant  l'observation  de  MM.  Vulpian  et  Char- 
cot,  dans  laquelle  le  malade  a  succombé  avec  des 
abcès  du  poumon,  ils  rappellent  qu'il  existe  une  fré- 
quente coïncidence  entre  la  pneumonie  et  l'endocar- 
dite, et  que  celle-ci  survenant  chez  un  sujet  débilité, 
incapabe  de  produire  et  de  porter  une  phlegmasie 
régulière,  entraîne  rapidement  par  cela  seul,  le  ramol- 
lissement et  l'ulcération  de  l'endocarde.  Cette  remar- 
que des  savants  cliniciens  est  de  la  plus  haute  valeur, 
et  elle  complète  la  vraie  marque  clinique  de  l'affection 
qui  nous  occupe.  En  effet,  dans  toute  les  observations, 
on  constate  des  symptômes  et  des  lésions  du  poumon, 
dans  le  cas  que  nous  avons  observé,  le  malade  a  suc- 
combé à  la  pneumonie,  beaucoup  plutôt  qu'à  la  lésion 
du  cœur. 

Pour  conclure,  MM.  Béhier  et  Hardy,  n'accordent 
pas  à  l'affection  ulcéreuse  du  cœur,  quant  à  la  pro- 
duction des  symptômes,  lapuissance  que  les  auteurs 
allemands  et  français,  précédemment  cités,  lui  accor- 
dent. La  coïncidence  de  désordres  organiques  dans 
le  poumon,  dans  le  foie,  la  rate,  et  cette  forme  parti- 
culière de  l'endocardite,  sont  la  conséquence  du 
mauvais  état  général  de  l'économie;  et  l'endocardite 
ulcéreuse  n'est  pas  capable  de  produire,  entant  qu'ul- 
cération infectante,  les  phénomènes  généraux  indi- 
qués. 

Cette  voie  nouvelle  a  été  suivie  par  MM.  Duguetet 
Hayem.  Ils  ne  croient  pas  que  le  simple  mélange 
avec  le  sang  de  particules  étrangères,  donne  l'expli- 
cation complète  de  la  maladie.  La  science,  disent-ils, 
possède  des  exemples  d'endocardite  rhumatismale, 
qui  ont  donné  lieu  à  des  infarctus  viscéraux,  à  des 
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foyers  de  ramollissement,  sans  que  le  rhumatisme 
ait  présenté  dans  sa  marche,  des  phénomènes  géné- 
raux, tels  que  ceux  qùS  frappent  dans  l'endocardite 
ulcéreuse  proprement  dite.  Ceux-ci  manquent  de 
même  dans  beaucoup  d'autres  cas  encore  où  des  ul- 
cérations de  l'endocarde  produisent  à  leur  suite  le 
dépôt  dans  le  courant  sanguin  de  particules  étran- 
gères et  non  solubles,  qui  vont  déterminer  des  lé- 
sions purement  locales.  En  effet,  le  travail  de  MM. 
Prévost  et  Cotard  (1),  sur  le  ramollissement  céré- 
bral, contient  de  nombreux  faits,  qui  viennent  à 
l'appui  de  cette  opinion. 

Sans  citer  les  nombreuses  observations  où  la  dé- 
générescence athéromateuse  et  calcaire  des  vaisseaux 
a  été  l'occasion  d'obstructions  vasculaires  et  d'infarc- 
tus consécutifs,  on  compte  plusieurs  cas  dans  les- 
quels des  foyers  athéromateux  ulcérés,  ramollis, 
s'étant  vidés  dans  le  courant  sanguin,  n'avaient  pas 
produit  des  accidents  généraux  ou  locaux,  différant 
de  ceux  que  produisent  les  simples  végétations  et  les 
concrétions  fibrineuses.  MM.  Duguet  et  Hayem, 
après  avoir  rapporté  leur  observation,  la  rapprochent 
de  celles  qui  existaient  déjà;  ils  constatent  que 
lorsque  la  forme  typhoïde  s'est  montrée  avec  ou  sans 
rhumatisme,  c'est  l'état  général  qui  prime  tout,  tan- 
dis que  souvent  l'affection  cardiaque  éveille  à  peine 
l'attention.  Aussi,  pensent-ils  que  les  nombreuses 
lésions  viscérales,  myocardite,  hépatite,  pneumonie, 
néphrite,  se  produisent  rapidement  sous  l'influence 
d'une  maladie  générale  ;  que  le  sang  est  secondaire- 
ment altéré,  ce  qui  explique  l'état  typhoïde  dès  le 
début  ;  tandis  que  les  infarctus  qui  surviennent  plus 
(1)  Paris,  1866. 
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tard,  sont  suffisamment.légitimés  par  les  ulcérations 
de  l'endocarde. 

Bientôt  M.  Martineau  (1)  manifeste  ainsi  ses 
doutes  au  sujet  de  cette  théorie  de  l'infection  du  sang 
par  des  particules  de  l'ulcération  :  «  Comment  des 
parcelles  si  ténues  et  si  peu  abondantes  en  général, 
peuvent-elles  être  le  point  de  départ  d'accidents  si 
graves?  —  Pourquoi  le  même  résultat  ne  se  produit- 
il  pas  lorsque  d'autres  particules  étrangères  (athé- 
rome,  matière  calcaire,  fibrine,  etc.),  sont  également 
entraînées  par  la  circulation,  et  vont  se  fixer  dans 
les  mêmes  points?  —  Pourquoi,  dans  l'un  des  cas, 
y  a-t-il  un  tel  retentissement  sur  l'organisme,  tan- 
dis que  dans  l'autre  il  ne  se  produit  que  des  lésions 
purement  locales?  »  Et  à  propos  du  processus  dyph- 
téritique  des  ulcérations  de  l'endocarde,  qui  donne- 
rait aux  détritus  leurs  propriétés  septiques,  M.  Mar<- 
tineau  ajoute  :  on  pourra  toujours  se  demander 
quelle  est  l'origine  de  ces  propriétés  septiques.  Enfin, 
comme  pour  donner  plus  de  valeur  à  ces  réserves 
ainsi  formulées,  il  reproduit  une  observation,  due  à 
M.  A.  Voisin,  qu'on  pourrait  appeler  négative  au 
point  de  vue  de  la  lésion  ulcéreuse  du  cœur,  puis- 
qu'il s'agit  d'une  endocardite  simple  s'accompagnant 
de  phénomènes  généraux  typhoïdes. 

Dans  son  récent  traité  de  pathologie,  M.  Jaccoud  (2) 
admet  que  l'altération  du  sang  et  l'état  typhoïde 
observés  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  dépendent  de 
cette  formation  inflammatoire  dans  le  cœur;  et  que 
les  malades  s'infectent  eux-mêmes  par  les  produits 

(1)  Des  endocardites,  thèse  d'agrégation,  1866. 

(2)  Jaccoud,  Traité  de  path.  int.,  Paris,  1870. 


qu'ils  engendrent,  ces  produits  tirant  leurs  proprié- 
tés nocives  du  mauvais  état  de  l'économie.  Pour  cet 
auteur,  la  source  de  l'infection  générale  serait  donc 
dans 'l'organisme  lui-même;  aussi,  propose-t-il  de 
nommer  cette  affection  :  endocardite  septique  ou  infec- 
tieuse, afin  de  la  qualifier  par  un  caractère  à  la  fois 
constant  et  exclusif. 

Plus  loin  cependant,  M.  Jaccoud  laisse  voir  une 
plus  grande  réserve  dans  les  lignes  suivantes  :  «  il 
est  digne  de  remarque  que  la  mort  peut  survenir 
par  le  progrès  de  l'adynamie  ,  sans  accidents  métas- 
tatiques.  Ce  fait  ne  permet  pas  d'attribuer  la  gravité 
de  la  maladie  uniquement  à  la  diffusion  des  produits 
endocardiaques,  et  il  conduit  à  voir  dans  ce  com- 
plexus  morbide  un  état  général  primitivement  grave, 
qui  résulte  sans  doute  d'une  altération  du  sang, 
comme  la  fièvre  typhoïde  elle-même,  avec  laquelle 
il  offre  une  si  étroite  analogie  symptomatique. 

Telles  sont  les  opinions  opposées  que  donnent  les 
auteurs  sur  cette  question  si  complexe.  Il  était  i,ndis 
pensable  d'en  exposer  le  résumé  précis,  afin  que  les 
données  de  ce  difficile  problème  fussent  clairement 
posées.  Nous  allons  maintenant  faire  voir  comment 
on  peut  trouver  dans  l'étude  de  Vétiologie,  une  solu- 
tion qui  ressort  surtout  de  l'observation  clinique 
elle-même. 

Deux  grandes  divisions  doivent  être  établies  dès  le 
début  de  cette  étude  étiologique  :  1°  Dans  la  première, 
seront  compris  les  cas.  d'endocardite  ulcéreuse,  qui 
accompagnent  et  compliquent  le  rhumatisme,  les  af- 
fections pulmonaires,  la  puerpéralité,  les  fièvres 
éruptives  ;  2°  au  deuxième  groupe  se  rattacheront  les 
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cas  dans  lesquels  l'affection  ulcéreuse  de  l'endocarde 
paraît  avoir  éclaté  d'emblée,  et  par  conséquent 
semble  avoir  provoqué  seule  l'état  typhoïde  et  les 
lésions  viscérales  lointaines  que  l'on  observe.  C'est 
surtout  à  cette  dernière  catégorie  de  faits  que  nous 
donnerons  une  signification  spéciale  ;  nous  nous  ef- 
forcerons d'établir  que  ces  affections  cardiaques, 
dont  les  manifestations  paraissent  primitives,  sur- 
viennent encore  dans  le  cours  d'un  état  général  grave; 
et  que  celui-ci,  pour  demeurer  souvent  indécis,  sous 
les  noms  de  cachexie,  débilitation,  surmenage,  n'en 
est  pas  moins  certain  et  consiste  encore  en  une  alté- 
ration primitive  du  sang,  aussi  évidente  que  celle 
des  affections  aiguës  qui  se  compliquent  d'inflamma- 
tion ulcéreuse  du  cœur.      * 

Rhumatisme.  —  Au  point  de  vue  de  l'étiologie,  le 
rhumatisme  occupe  par  sa  fréquence  le  premier  rang: 
Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  les  complications 
ulcéreuses  du  cœur  éclatent  chez  des  sujets  impré- 
gnés de  cette  diathèse,  qui  s'est  manifestée  par  une 
attaque  actuelle,  ou  par  des  attaques  antérieures  ; 
dans  quelques  cas  enfin,  cescomplications  cardiaques, 
indépendantes  de  toute  phlegmasie  articulaire, 
semblent  être  cependant  une  première  atteinte  du 
rhumatisme;  car  on  les  voit  survenir  dans  le  cours 
de  maladies  qui  touchent  de  si  près  à  cette  diathèse, 
qu'on  pourrait  presque  dire  qu'elles  en  dépendent 
absolument  ;  telles  sont,  par  exemple,  lesfièvresérup- 
tives,  et  principalement  la  scarlatine. 

Mais  pourquoi  le  rhumatisme  se  manifeste-t-il  ici 
par  des  lésions  d'une  nature  particulièrement  grave? 


Pourquoi  ^'inflammation  de  l'endocarde  dépassé-t- 
elle ses  limites  ordinaires.  «  Les  maladies,  dit  M.  Fer- 
net  (1),  et  les  maladies  constitutionnelles  surtout, 
sont  influencées  puissamment  par  la  manière  d'être 
de  l'individu,  et  dans  leurs  manifestations  repro- 
duisent des  prédominances  fonctionnelles  ou  orga- 
niques de  l'état  de  santé.  »  Or,  dans  beaucoup  de 
cas  d'endocardite  ulcéreuse,  le  terrain  était  préparé 
par  une  débilitation  antérieure,  par  un  mauvais  état 
général  de  l'organisme,  et  c'est  cet  état  général  qui 
donne  à  cette  manifestation  diathésique,  sa  carac- 
téristique; car  on  peut  dire  que  si  le  rhumatisme  est 
toujours  le  même  comme  diathèse  en  puissance,  il 
existe  autant  de  manières  d'être  rhumatisant  qu'il  y 
a  d'individus  frappés. 

Que  le  rhumatisme  éclate  chez  des  sujets  d'une 
forte  constitution,  d'une  santé  ordinairement  très- 
bonne,  on  le  verra  atteindre  d'emblée  les  jointures, 
souvent  aussi  le  cœur,  et  provoquer  en  même  temps 
une  réaction  violente  et  franche  de  tout  l'organisme. 
Chez  l'enfant  au  contraire,  dont  l'individualité  mor- 
bide est  encore  indécise,  qui  n'a  d'autre  caractéris- 
tique évidente  qu'une  grande  susceptibilité  du  sys- 
tème nerveux,  le  rhumatisme  se  localise  moins  déci- 
dément aux  articulations,  ilfrappele  cœur,  la  plèvre, 
mais  souvent  aussi  les  centres  nerveux  et  leurs  en- 
veloppes, d'où  la  chorée,  la  méningite  cérébro- 
spinale. De  même,  un  adulte  cachectisé  ne  saurait 
dominer  sa  diathèse  ni  lui  résister;  il  s'affaisse  très- 
vite,  il  tombe  dans  J'ataxo-adynamie,  les  manifesta- 

(1)  Thèse  de  Paris,  1865. 
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tions  rhumatismales  dévient  sur  un  substratum  déjà 
compromis,  et  ainsi  surviennent  l'état  typhique  et 
l'inflammation  endocardique,  qui  se  termine  par  la 
destruction  moléculaire,  par  l'ulcération  de  la 
séreuse. 

Plus  de  la  moitié  des  cas  d'endocardite  ulcéreuse 
sont  justiciables  du  rhumatisme,  et  dans  tous  ceux 
où  l'état  antérieur  du  malade  a  été  consigné,  on  voit 
que  les  manifestations  graves  ont  eu  pour  préambule 
une  période  variable  de  débilitation,  de  surmenage, 
d'excès.  Comme  le  rhumatisme  aigu  entraîne  avec 
lui  des  phénomènes  généraux  violents,  une  fièvre 
vive,  une  augmentation  considérable  de  la  fibrine  du 
sang  ;  comme  il  jette  le  malade  dans  un  état  d'anémie 
qui  persiste  longtemps  après  la  cessation  de  toute 
manifestation  diathésique  ;  il  n'est  pas  surprenant 
que  chez  un  sujet  déjà  préalablement  débilité,  la 
dépression  générale  s'exagère  jusqu'à  produire  les 
phénomènes  ataxo-adynamiques  qui  constituent 
l'état  typhoïde. 

Il  nous  semble  donc  que  c'est  du  rhumatisme  lui- 
même  et  non  de  l'endocardite  ulcéreuse  que  relèvent 
les  phénomènes  généraux  graves  dans  ces  cas.  Nous 
ne  saurions  mieux  affirmer  cette  opinion  qu'en  rap- 
portant l'observation  suivante  d'un  malade  que  nous 
avons  suivi  jour  par  jour  jusqu'à  sa  mort. 
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OBSERVATION  IX. 

Rhumatisme  articulaire  sub-aigu  ;  endocardite  ;  phénomènes  typhoïdes  ; 
pneumonie.  Autopsie  :  ulcération  de  l'endocarde  ;  anévrysme  d'une  val- 
vule sigmoïde  ayant  fusé  dans  la  paroi  inter-ventriculaire  et  dans  une 
valve  de  la  mi  traie. 

Le  nommé  R...  (Eugène),  23  ans,  commis-épicier,  en- 
tré le  27  janvier,  à  l'hôpital  Necker,  service  de  M.  le  Dr  La- 
boulbène,  salle  Saint- André,  no  7. 

Le  malade  était  entré  le  18  janvier,  salle  Saint-Paul,  n°  3 
dans  le  service  de  chirurgie  de  M.  le  D'  Guyon,  pour  un 
gonflement  douloureux  de  l'articulation  de  cou-de-pied 
gauche,  sans  douleur  dans  aucune  autre  jointure.  Cet  état, 
s'accompagnant  de  fièvre,  s'était  déclaré  depuis  cinq  jours 
au  moment  de  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital.  La  douleur 
et  le  gonflemeut  articulaire  disparaissent  très-vite  par  le 
repos  ;  mais  il  y  a  persistance  d'un  état  général  de  faiblesse 
et  de  courbature  avec  fièvre.  La  température  oscille  du 
matin  au  soir  entre  39»  et  39°,  5  ;  des  vomissements  se  pro- 
duisent quelquefois. 

Le  malade  passe  alors  dans  les  salles  de  médecine,  au 
service  de  M.  Laboulbène. 

Antécédents.  —  Première  attaque  de  rhumatisme  à  l'âge 
de  44  ans,  douleurs  articulaires  principalement  aux  genoux 
et  aux  chevilles,  qui  ont  forcé  le  malade  à  s'aliter  pendant 
trois  semaines. 

Il  y  a  un  an  (décembre  1870),  nouvelles  douleurs  articu- 
laires pendant  la  campagne  de  l'armée  de  la  Loire,  où  le 
malade  était  soldat  ;  il  avait  eu  quelques  jours  avant  la  dy- 
senterie. Pendant  trois  semaines  qu'a  duré  cette  deuxième 
attaque,  il  n'a  pas  éprouvé  de  battements  de  cœur. 

Antérieurement  il  n'a  jamais  eu  ni  attaques  de  nerfs  ni 
chorée,  ni  fièvre  typhoïde.  Il  est  à  Paris  depuis  quatre  ans, 
jouit  d'une  bonne  santé  ordinaire,  ne  tousse  pas  l'hiver, 
n'a  jamais  craché  le  sang. 

Il  y  a  un  mois  le  malade  a  eu  uneblennorrhagie  quia  duré 
-quinze  jours  et  a  été  traitée  à  l'hôpital  du  Midi,  par  des  in- 
jections. Il  n'a  jamais  eu  la  syphilis. 

Le  père  du  malade  vit  encore  ;  il  souffre  de  douleurs  ar- 
ticulaires attribuées  à  sa  profession  de  plongeur  sous- 
marin. 

Le  malade  déclare  qu'il  fait  un  travail  très-pénible,  et 
qu'il  boit  de  l'eau-de-vie  le  matin  à  jeun. 

Etat  actuel.  —  A  l'entrée  le  27  janvier  :  bouche  amère, 
appétit  diminué,  langue  blanche  et  tremblante,  peau  chaude 
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pouls  fréquent  ;  l'état  fébrile  dure  depuis  l'entrée  à  l'hôpi- 
tal, et  survit  au  gonflement  articulaire.  Toux  quinteuse  ac- 
compagnée de  quelques  crachats  muqueux.  Puis.  96  ;  le 
pouls  n'a  pas  le  caractère  bondissant. 

Cœur.  —  On  constate  à  la  pointe  un  dédoublement  du 
premier  bruit,  etàlabase  un  bruit  de  souffle  qui  couvre  le 
deuxième  temps. 

Les  poumons  sont  sains  dans  toute  la  hauteur.  Les  arti- 
culations ne  sont  pas  douloureuses,  ni  enflées.  Le  foie  et  la 
rate  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 

Témulation  de  la    langue  et    tremblement  des  mains 
qui  indiquent  les  habitudes  alcooliques. 
L'urine  ne  contient  pas  d'albumine. 
Le  28.  Même  état  ;  le  malade  a  eu  ce  matin  un  vomisse- 
ment bilieux. 

Le  29.  Deux  poussées  de  chaleur  dans  la  journée  précé- 
dente à  deux  heures  et  sept  heures  du  soir,  suivies  de 
sueurs  ;  transpiration  abondante  pendant  la  nuit.  On  pres- 
crit suif,  de  quinine  0,75  ;  mac  quinquina. 

Le  30.  Le  malade  a  vomi  les  aliments  du  repas  du  soir. 
Suif,  quinine  1  gr. 

Le  31 .  Cœur.  Le  dédoublement  du  bruit  de  la  pointe  a 
disparu,  il  a  été  remplacé  par  un  bruit  de  souffle  doux  au 
premier  temps.  À  la  base,  bruit  de  souffle  marqué  au  deu- 
xième temps.  Puis.  112.  Le  malade  n'a  pas  vomi,  mais  Use 
plaint  d'avoir  de  la  fièvre  la  nuit. 

1er  février.  Puis.  416  ;nouveau  vomissement  bilieux.  On 
prescrit  :  poudre  de  Dower  0,60  centigrammes. 

Le  5.  Les  vomissements  ont  cessé  depuis  quatre  jours, 
l'état  général  est  un  peu  meilleur,  la  toux  quinteuse  per- 
siste encore. 
Les  souffles  du  cœur  ne  se  modifient  pas, 
Le  11    La  prostation  persiste,  il  y  a  inappétence  complète 
On  prescrit  pour  tisane  :  macération  de  quassia. 

Le  14.  Le  malade  se  plaint  d'oppressions  et  de  palpita- 
tions. Les  battements  cardiaques  sont  forts  et  tumultueux, 
ils  sont  très-fréquents.  Puis.  116.  Au  niveau  de  la  région 
précordiale,  la  main  perçoit  un  léger  frémissement  cataire. 
Le  souffle  est  plus  marqué  au  premier  temps  et  à  la  pointe, 
il  est  légèrement  aspiratif  et  présystolique.  Le  souffle  de  la 
base  au  deuxième  temps  n'a  pas  varié.  Le  malade  a  de  la 
diarrhée. 

On  supprime  la  poudre  de  Dower,  on  prescrit  :  poudre  de 
digitale  0,3  centig.  pour  une  pilule,  J.  extrait  de  quinquina 
3  grammes,  laudanum  20  gouttes. 
Cet  état  persiste  sans  modification  les  jours  suivants. 
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Le  20,  —  Les  vomissements  bilieux  reparaissent. 

Le  21.  —  Vomissements  bilieux  ;  le  malade  ne-  dort  pas 
la  nuit,  on  prescrit  :  eau-dc-seltz,  et  J. chloral  2  grammes. 
Même  état  les  jours  suivants. 

1^25. —  Intermittences  et  irrégularités  du  pouls.  Pulsa- 
tions* 112.  — Les  souffles  du  cœur  ne  sont  pas  modifiés. 
On  supprime  le  choral  et  la  poudre  de  digitale.  On  pres- 
crit :  J.  teinture  de  digitale  20  gouttes. 

Le  26. —  Le  pouls  est  plus  lent,  sans  intermittences,  mais 
toujours  irrégulier.  Puis.  80. 

Les  bruits  du  cœur  sont  sourds  ;  le  premier  bruit  de  la 
pointe  est  toujours  soufflant;  on  perçoit  à  la  base  comme 
un  bruit  de  galop. 

Les  vomissements  bilieux  continuent. 

Poumons.  —  Les  vibrations  thoraciques  sont  augmen- 
tées à  gauche  en  arrière.  A  la  base  et  en  dehors,  en  un  point 
limité,  on  perçoit  des  râles  humides,  fins,  avec  léger  souffle 
lointain.  En  avant,  sous  la  clavicule  gauche,  les  vibrations 
thoraciques  sont  augmentées  ;  on  entend  aussi  des  bouffées 
de  râles  sous-crépitants  fins  avec  souffle  lointain. 

Même  état  dans  toute  la  hauteur  en  avant.  Expectoration 
de  quelques  crachats  rosés  mais  peu  visqueux.  Léger  œdème 
des  jambes  ;  pas  d'albumine  dans  l'urine.  Le  malade  n'a 
pas  senti  de  point  de  côté,  sa  langue  est  blanche,  chargée  ; 
son  faciès  pâle  et  épuisé.  On  prescrit  :  J.  oxyde  blanc  d'an- 
timoine 2  grain.,  bouillon  et  potages,  vin. 

Le  26  soir.  Pouls  petit,  fréquent,  irrégulier,  intermittent. 
Puis.  124..  —  Même  état  du  poumon. 

Affaiblissement  extrême.  Délire. 

Mort  le  27  février  à  7  heures  du  matin,    s 

Autopsie.  —  Le  28  février  27  heures  après  la  mort. 

Cœur.  —  Le  cœur  est  notablement  hypertrophié,  nulle- 
ment surchargé  de  graisse.  Après  la  section,  les  jparois  du 
ventricule  gauche  paraissant  épaissies  et  la  cavité  des  deux 
cœurs  augmentée.  Le  tissu  cardiaque  présente  à  la  coupe 
une  teinte  pâle. 

Dans  le  ventricule  gauche,  la  surface  séreuse  de  la  paroi 
et  des  colonnes  charnues  offre  une  teinte  pâle,  inégale,  on 
y  voit  comme  des  marbrures  légères. 

La  valvule  bicuspide  sur  ses  deux  faces  et  au  niveau  de 
son  bord  libre,  est  manifestement  rugueuse  et  épaissie. 

L'orifice  aortique  examiné  par  l'artère,  et  avant  toute  sec- 
tion de  l'anneau  laisse  voir  un  état  polypeux  irrégulier  des 
valvules  ;  celles-ci  ne  conservent  pas  l'eau  qu'on  verse  par 
le  canal  de  l'artère  ;  elles  sont  très-manifestement  insuffi- 
santes 
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Après  la  section  du  ventricule  et  du  canal  aortique,  on 
constate  que  deux  des  sygmoïdes  sont  légèrement  épaissies, 
leur  surface  est  rugueuse  et  porte  quelques  granulations 
blanchâtres  sur  la  face  ventriculaire  ou  inférieure. 

Au  niveau  de  la  troisième  sygmoïde,  et  au-dessous  d'elle, 
il  existe  une  surface  végétante,  anfractueuse,  mesurai! trtrois 
centimètres  de  large  sur  deux  de  haut.  Cette,  production 
présente  au  niveau  même  de  la  valvule  une  large  dépres- 
sion bordée  de  végétations  blanchâtres  et  molles.  La  syg- 
moïde elle-même  est  détruite  dans  ..toute  sa  portion  adhé- 
rente ;  il  ne  reste  plus  que  son  bord  libre  transformé  en  une 
corde  épaisse  et  rugueuse,  et  qui  forme  comme  un  pont 
entre  la  cavité  ventriculaire  et  J.a  cavité  de  l'aorte.  Cette 
large  surface  ulcérée  et  végétante  a  un  fond  granuleux  qui 
correspond  à  4a  paroi  intérventriculaire.  La  destruction  de 
la  sygmoïde  établit  une  très-large  communication  entre  la 
cavité  du  ventricule  et  le  canal  aortique. 

Cette  portion  ulcérée  qui  s'étend  jusqu'à  la  mitrale,  pré- 
sente une  surface  entrecoupée  de  tractus  végétants  qui  font 
saillie  dans  le  ventricule  gauche  et  recouvrent  une  cavité 
anfractueuse  qui  se  prolonge  jusqu'au  bord  adhérent  de  la 
mitrale  dédoublé  en  un  point. 

Au-dessous  de  cette  production  végétale  on  constate  une 
dépression  infundibuliforme,  dans  laquelle  le  stylet  peut 
pénétrer,  et  qui  conduit  dans  une  cavité  libre  dont  le  fond 
correspond  à  la  paroi  intérventriculaire  ;  ce  fond  forme  une 
saillie  mamelonnée  dans  le  ventricule  droit,  -près  du  bord 
adhérent  de  la  tricuspide. 

Dans  le  cœur  droit,  l'une  des  valves  de  la  tricuspide  est 
rouge  et  légèrement  épaissie  sur  son  bord  libre.  Le  reste 
des  cavités  droites  présente  une  teinte  pâle  généralisée,  mais 
sans  rugosités  ni  marbrures,  telles  qu'on  les  observe  dans 
la  cavité  ventriculaire  gauche. 

La  face  interne  de  l'aorte  est  lisse,  on  y  constate  seule- 
ment quelques  traînées  rosées  et  un  tactus  léger,  blanchâtre, 
immédiatement  au-dessus  de  la  coronaire  antérieure  Les 
parois  aortiques  ne  sont  point  épaissies  et  le  canal  n'est  pas 
dilaté.  z 

Péricarde.  —  Il  présente  une  teinte  pâle  et  deux  plaques 
laiteuses  sur  son  feuillet  viscéral. 

Poumons.  —  Le  poumon  droit  est  sain  ;  pas  de  tubercules 
au  sommet.  Dans  le  poumon  gauche,  le  lobe  supérieur  est 
congestionné,  mais  crépite  encore;  à  la  coupe  il  laisse 
échapper  du  sang  spumeux.  Sur  un  point  de  la  surface,  à 
lapartie  inférieure  et  externe  du  lobe  supérieur,  est  un  point 
bien  limité  d'hépatisation  rouge,  il  ne  contient  plus  d'air  et 
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tonibe  au  ibndde  l'eau.  Le  lobe  inférieur  présente  de  la  con- 
gestion hypostatique,  il  est  relié  au  diaphragme  par  quel- 
ques adhérences  légères.  Pas  de  traces  de  ^tubercules  dans 
l'un  ni  l'autre  poumon. 

Le  lbie  est  pâle,  légèrement  graisseux,  gorgé  de  bile. 

La. rate  est  volumineuse,  congestionnée,  mais  ne  présente 
aucune  trace  d'infarctus. 

Les  reins  sont  normaux,  leur  tissu  n'est  pas  friable,  ils 
sont  un  peu  congestionnés,  mais  n'ont  pas  de  lésions  pa- 
renchymateuses . 

L'examen  histologique  du  cœur  â  été  fait  par  mon  excel- 
lent collègue  et  ami  M.  Malassez,  dans  le  laboratoire  de 
M.  Ranvier  au  collège  de' France. 

Les  parties  végétantes  qui  correspondent  à  la  production 
ulcérée  sont  exclusivement  composées  de  fibrine. 

Les  fragments  de  la  sygmoïde,  qui  existent  encore,  pré- 
sentent une  prolifération  abondante  d'éléments  jeunes  dans 
le  plan  supérieur  de  la  séreuse  valvulaire  ;  le  plan  inférieur 
est  aussi  le  siège  d'un  processus  irritatif  très-marqué  ;  on  y 
rencontre  encore  de  nombreux  corpuscules  embryon- 
naires. Cet  état  paraît  même  plus  avancé  qu'il  ne  l'est  d'or- 
dinaire dans  des  cas  de  ce  genre,  où  la  séreuse  inférieure 
présente  une  altération  beaucoup  moindre  que  la  séreuse 
supérieure.  Ces  parties  valvulaires  sont  recouvertes  d'une 
couche'  de  fibrine. 

Le  JLissu  cardiaque  n'est  pas  sain.  On  constate  une  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse  des  fibres  du  myocarde. 
Cette  altération  est  disséminée  sur  différents  points,  elle 
est  surtout  bien  marquée  au  niveau  des  parties  pâles  qui 
constituent  les  marbrures  de  la  surface  interne  du  ventri- 
cule gauche.  La  striation  des  fibres  a  disparu,  elle  est  rem- 
placée par  un  état  granuleux  très-manifeste.  Les  fibrilles 
sont  atteintes  tantôt  par  groupe,  tantôt  isolément,  et  dans 
une  portion  plus  ou  moins  grande  de  leur  longueur. 

Il  s'agit  là  d'un  anévrysme  qui  a  débuté  par  la  valvule 
sygmoïde,  puis  s'est  étendu  dans  la  paroi  interventriculaire, 
et  jusqu'à  la  mitrale  qui  est  dédoublée  au  niveau  de  son 
bord  adhérent. 

Au  résumé,  il  s'agit  d'un  malade  qui  était  rhuma- 
tisant; il  avait  fait,  il  y  a  .un  an,  la  campagne  de 
l'armée  de  la  Loire,  où  il  avait  été  atteint  de  dyssen- 
terie,  puis  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Rentré  à 
Paris,  il  y  a  pratiqué  une  profession  qu'il  dit  être 
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pénible  ;  comme  il  se  trouve  faible,  il  veut  se  soute- 
nir, et  se  livre  à  l'usage  des  alcooliques  ;  en  outre, 
peu  de  temps  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  prend 
une  blennorhagie  qui,  pour  avoir  été  de  courte  durée, 
n'en  a  pas  moins  contribué  à  débiliter  sa  santé.  Le 
sujet  est  sous  le  coup  de  cet  appauvrissement  orga- 
nique, lorsque  surviennent  delà  douleur  et  du  gon- 
flement du  coup-de-pied  droit,  accident  qu'il  attribue 
à  la  fatigue  ;  et  tout  aussitôt  se  déclare  un  état  géné- 
ral de  fièvre  et  de  prostration  qui  survit  à  la  lésion 
articulaire,  et  qui,  en  définitive,  persiste  jusqu'à  la 
mort,  c'est-à-dire  pendant  une  durée  de  quarante 
jours.  Lorsque  le  sujet  quitte  le  service  de  Chirurgie 
pour  entrer  dans  nos  salles,  la  lésion  cardiaque  existe 
déjà  et  se  traduit  par  des  signes  stéthoscopiques  ; 
l'état  typhoïde  existe  aussi  et  se  maintient  jusqu'au 
dernier  jour  avec  son  caractère  adynamique  et  sa 
température  élevée,  sans  autres  complications  que 
les  accidents  pulmonaires  survenus  quarante-huit 
heures  avant  la  mort.  L'autopsie  révèle  une  vaste 
ulcération  d'une  des  sygmoïdes  aortiques  et  de  la 
paroi  interventriculaire.  Mais  dans  les  viscères,  on 
ne  découvre  aucune  trace  d'infarctus  ;  le  poumon 
seul  présente  les  marques  d'une  congestion  vive  avec 
un  petit  point  très-limité  d'hépatisation  rouge. 

On  ne  saurait  invoquer  ici,  comme  cause  de  cet 
état  typhoïde  persistant,  la  présence  dans  le  sang  de 
quelques  détritus  valvulaires  doués  de  propriétés 
septiques  ,  puisque  cette  surface  ulcérée  n'a  pas 
fourni,  pendant  plus  d'un  mois  que  le  malade  a  sur- 
vécu, une  seule  parcelle  capable  de  provoquer  des 
embolies  capillaires  et  des  infarctus  viscéraux  cor- 
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respondants.  Il  nous  semble  plus  naturel  d'admettre 
que  ce  malade  a  été  frappé  d'une  troisième  attaque 
de  rhumatisme,  d'abord»  articulaire,  puis  cardiaque, 
efque,  au  lieu  dé  se  terminer  par  résolution  ou  par 
induration  végétante,  la  phlegmasie  cardiaque  est 
devenue  rapidement  ulcérative  à  cause  de  l'état  de 
débilitation  antérieure  du  sujet. 

De  toutes  les  maladies  graves,  celle  qui,  après  le 
rhumatisme,  se  complique  le  plus  souvent  d'endo- 
cardite ulcéreuse,  c'est  la  fièvre  puerpérale,  ou  mieux 
l'état  puerpéral.  La  plupart  des  auteurs  (1)  indiquent 
cette  relation  de  cause  à  effet  et  ils  en  trouvent  l'ex- 
plication dans  l'existence  d'une  altération  du  sang 
qui  se  rapproche  de  celle  qui  caractérise  le  rhuma- 
tisme aigu.  Dans  l'une  et  l'autre  maladie,  on  constate 
une  augmentation  considérable  de  la  fibrine  du  sang. 
Pour  Simpson  (2),  cet  état  dyscrasique  serait  encore 
aggravé  par  l'accumulation  dans  le  torrent  circula- 
toire de  l'acide  lactique  et  de  l'urée,  et,  d'après  lui, 
ces  deux  principes  seraient  surtout  la  cause  des 
lésions  de  l'endocarde.  La  preuve  de  cette  théorie 
paraissait  avoir  été  donnée  par  Richardson  qui, 
ayant  injecté  une  solution  d'acide  lactique  dans  le 
péritoine  des  chiens,  avait  provoqué  des  endocar- 
dites et  des  dépôts  fibrineux.  Mais  bientôt  Reyher 
démontra  que  ces  affections  du  cœur  étaient  très-* 
fréquentes  chez  le  chien  à  l'état  normal.  De  sorte 
qu'on  ne  saurait  admettre  la  théorie  de  Simpson. 
Mais  l'influence  d'une  augmentation  considérable  de 
la  fibrine   du  sang  ne  peut  être  niée,  puisqu'on  la 

(1)  Pigeaux,  Piorry,  Vircbow,  Bamberger,  Friedreich,  Lotz,  Westphal. 

(2)  Obstetric  memoirs,  t.  II. 
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rencontre  aussi  dans  le  rhumatisme.  En  outre,  l'état 
général  dans  lequel  se  trouve  placée  la  femme  pen- 
dant la  période  puerpérale,  les  altérations  profondes 
de  son  économie  par  la  grossesse,  l'accouchement, 
l'allaitement,  constituent  bien  les  conditions  d'immi- 
nence morbide  et  de  débilitation  préalable,  aux- 
quelles nous  attribuons  une  si  grande  influence  sur 
la  production  de  l'endocardite  ulcéreuse. 

Cette  analogie  de  l'endocardite  de  l'état  puerpéral 
avec  celle  du  rhumatisme,  a  paru  si  étroite  à  un  cer- 
tain nombre  d'auteurs,  qu'ils  ont  été  jusqu'à  consi- 
dérer lés  lésions  cardiaques  qui  se  produisent  dans 
le  cours  de  la  puerpéralité,  comme  des  manifesta- 
tions de  la  diathèse  rhumatismale.  Simpson  donne 
une  large  part  à  l'influence  rhumatismale  sur  leur 
reproduction  ;  M.  Decornière,  dans  un  travail  récent 
(1),  serait  tenté  de  considérer  comme  de  nature  rhu- 
matismale toute  endocardite  qui  se  produit  pendant 
l'état  puerpéral. 

En  effet,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y  a  eu 
des  antécédents  rhumatismaux,  et  là,  le  doute  n'est 
pas  possible.  Dans  d'autres  cas  où  l'on  n'a  pu  trouver 
de  rhumatisme  antérieur,  il  faudrait  considérer  l'en- 
docardite puerpérale  comme  la  première  manifesta- 
tion d'une  diathèse  dont  l'explosion  aurait  été  favo- 
risée par  les  mauvaises  dispositions  que  fait  à  la 
femme  l'état  puerpéral.  Telle  n'est  pas  cependant 
l'opinion  de  Virchow,  qui  fait  de  cette  endocardite 
survenue  à  la  suite  des  couches,  une  manifestation 
particulière  de  l'état  puerpéral,  une  forme  nouvelle 

(1)  Decornière,  thèse  de  Paris,  1860. 
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de  cette  affection  :  la  forme  cardiaque  qui  devrait 
avoir  sa  place  marquée  à  côté  de  la  forme  périto- 
néale.  Mais  l'observation  clinique  fait  voir  dans 
beaucoup  de  cas  que  ces  lésions  cardiaques  sont  sous 
la  dépendance  de  la  diathèse  rhumatismale  ;  et  si 
l'on  ne  peut  encore  affirmer  que  tous  ces  cas  d'endo- 
cardite soient  liés  au  rhumatisme,  on  doit  cepen- 
dant reconnaître  que  la  femme ,  dans  la  période 
puerpérale,  offre  les  conditions  les  plus  favorables  à 
l'éclosion  d'une  diathèse  qui  existerait  déjà  en  puis- 
sance. Nous  trouvons  cette  opinion  formulée  par 
M  Fernet  (1),  dans  le  passage  suivant  :  «  Un  acte 
morbide  complet  ne  peut-il  pas  être  dans  quelques 
cas  une  cause  véritable  de  rhumatisme  ;  c'est  ce  qu'il 
me  paraît  impossible  de  nier.  En  effet,  les  individus 
soumis  à  une  influence  diathésique,  présentent  sou- 
vent à  propos  d'une  maladie  accidentelle,  quelques 
manifestations,  le  plus  ordinairement  incomplètes, 
de  leur  diathèse ;  aux  manifestations  de  la  mala- 
die accidentelle  s'ajoutent  quelques  manifestations 
de  l'affection  constitutionnel  1-e.  » 

L'anatomie  pathologique  nous  a  montré  que  les 
affections  cardiaques,  dans  les  maladies  graves,  ne 
s'affirment  pas  matériellement  par  les  seules  lésions 
des  séreuses  endo  et  péricardiques,  mais  qu'il  existe 
aussi,  en  même  temps,  une  altération  souvent  pro- 
fonde du  muscle  du  cœur.  Elle  consiste  en  une  dégé- 
nérescence granulo -graisseuse  des  fibres  musculaires 
et  des  parois  des  petits  vaisseaux.  L'on  ne  saurait 
nier  que  ces  modifications  surviennent  par  le  fait  de 


(1)  Loc.  cit. 
Gaubet. 
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l'altération  du  sang  qui  constitue  les  états  graves, 
puisque  nous  voyons  les  mêmes  modifications  sur- 
venir dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  elle-même. 
A  côté  de  la  fièvre  typhoïde,  il  faut  placer  les  fièvres 
éruptives  comme  cause  d'altération  profonde  du 
cœur.  L'endocardite  est  fréquente  dans  le  cours  de  la 
scarlatine  (1)  ;  on  l'a  aussi  observée  quelquefois 
avec  la  rougeole  et  la  variole.  Les  complications  Car- 
diaques sont  très-Communes  dans  la  scarlatine  ;  aussi 
quelques  auteurs,  surtout  M.  H.  Roger,  ont  établi 
que  cette  fièvre  éruptive  se  lie  intimement  à  l'in- 
fluence rhumatismale.  Dans  ces  cas  aussi,  la  cause 
première  est  une  altération  du  sang,  résultant  de 
l'introduction  du  virus  scarlatineux  dans  l'économie. 

De  même,  le  virus  variolique,  par  suite  de  l'alté- 
ration primitive  qu'il  imprime  à  la  crase  sanguine, 
est  doué  de  propriétés  stéatogènes  qui  exercent  leur 
action  sur  les  petits  vaisseaux  et  sur  tous  les  organes. 
MM.  Desnos  et  Huchard  (2)  ont  établi,  en  ces  termes, 
que  les  complications  cardiaques  sont  fréquentes 
dans  la  variole. 

«  Les  principaux  éléments  anatomiques  du  cœur 
peuvent  être  atteints  isolément  ou  simultanément. 
Tantôt  l'inflammation  porte  exclusivement  sur  les 
séreuses,  sur  l'endocarde,  sur  le  péricarde,  ou,  en 
même  temps,  sur  l'endocarde  et  sur  le  péricarde  ; 
d'autres  fois,  elle  borne  son  action  au  tissu  muscu- 
laire du  cœur.  La  myocardite  qui  existe  souvent 
seule,  peut  se  combiner  avec  l'endo-péricardite.  » 

(1)  Martineau,  Union  médic. ,  1864. 

(2)  Desnos  et  Huchard,  Union  médic,  1&71 . 
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Sans  doute,  nous  ne  possédons  aucun  cas  d'endo- 
cardite ulcéreuse,    survenue    dans  le   cours    de    ces 
fièvres  éruptives  ;  cependant,  il  est  impossible  de  ne 
pas  reconnaître  l'influence  considérable  de  ces  mala- 
dies générales  sur  les  manifestations  cardiaques.  En 
effet,  ces  exanthèmes,  comme  le  rhumatisme,  comme 
l'état   puerpuéral,   s'accompagnent  d'une  altération 
primitive  du  liquide  sanguin,  dont  le  premier  effet 
est  d'amener  un  trouble  profond  dans  la   nutrition 
des  tissus  et  principalement  du  cœur  et  des  petits 
vaisseaux.  Aussi  M.  Huchard  dit-il  avec  raison  que, 
dans  la  variole,   la   septicémie   primitive  détermine 
une  profonde  altération  du  liquide  sanguin  et  donne 
le  plus  souvent  naissance  aux  premières  lésions  d'une 
affection  cardiaque,  qui  ne  tarde  pas  à  tuer  le  malade 
rapidement  ou  subitement.  On  trouve  quelques  don- 
nées sur  cette  dyscrasie  sanguine  dans  les  recherches, 
restées  sans   doute    inachevées,   de   Chalvet,  sur  la 
composition   du   sang    aux   diverses   périodes  de  la 
variole  (1). 

Quelques    affections    locales    ont    encore   la   pro- 
priété  de   retentir   énergiquement  sur    toute  l'éco- 
nomie et  se  rapprochent  en  cela  des  maladies  géné- 
rales ;    aussi   les    voit-on,    comme   ces   dernières,  se 
compliquer  quelquefois  de  lésions  cardiaques  graves. 
Depuis  longtemps   déjà,  M.  Bouillaud   avait  signalé 
la  coïncidence  de  l'endocardite  avec  la  pleurésie  et  la 
pleuro-pneumonie  ;  il   pensait  qu'elle   survient  par 
suite  de  l'extension  à  l'endocarde  de   la  phlegmasie 
qui  envahit  primitivement  le  poumon.  Dans  quelques 
cas,  en  effet,  il   a  été  possible  de  saisir,  pour  ainsi 

(1)  In  Huchard j  thèse  de  Paris,  1872. 
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dire, .cette  transmission  de  proche  en  proche»  lorsque 
l'inflammation  siégeait  au  côté  gauche  du  poumon, 
c'est-à-dire  au  voisinage  du  cœur.  Mais  on  peut  aussi 
invoquer  un  autre  mode  de  production  des  lésions 
cardiaques  dans  les  affections  pulmonaires.  De  toutes 
les  phlegmasies  locales,  la  pneumonie  est  celle  qui 
déprime  le  plus  l'organisme  tout  entier:  elle  retentit 
directement  sur  le  liquide  sanguin,  en  limitant  le 
champ  de  l'hématose,  en  accumulant  des  matières 
extractives  dont  la  production  exagérée  est  due  à 
l'élément  fébrile,  et,  enfin,  en  augmentant  notable- 
ment la  quantité  de  fibrine  dans  le  sang.  Aussi, 
n'est-il  pas  surprenant  que  la  pneumonie,  par  les 
effets  sur  le  cœur,  se  rapproche  des  maladies  graves 
comme  elle  s'en  rapproche  par  les  altérations  qu'elle 
provoque  dans  le  liquide  sanguin. 

Nous  pourrions  en  donner  comme  exemple  ce  fait 
qui  nous  a  été  rapporté  par  M.  Duguet  (communica- 
tion orale),  d'un  malade  chez  lequel  il  a  vu  naître 
et  se  développer  une  endocardite  ulcéreuse  dans  le 
cours  d'une  pneumonie  franche.  Dès  le  début,  le 
cœur  avait  été  ausculté  et  trouvé  sain ,  le  tracé, 
sphygmographique  du  pouls  avait  été  pris  et  n'of- 
frait aucun  des  caractères  d'une  affection  cardiaque  ; 
un  jour  on  perçoit  un  bruit  de  souffle  manifeste  à  la 
base  du  cœur,  et  le  sphygmographe  donne  au  tracé 
le  crochet  de  l'insuffisance  aortique.  Le  malade  suc- 
combe, et  à  l'autopsie  on  constate  l'existence  d'un 
anévrysme  valvulaire  qui  avait  déchiré  l'une  des  syg- 
moïdes  aortiques. 

Dans  l'examen  que  nous  venons  de  faire  du  rhu- 
matisme, de  la  puerpéralité,  des  fièvres  éruptives, 
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de  la  pneumonie,  nous  nous  sommes  efforcé  de  met- 
tre en  relief  un  phénomène  commun  auquel  on  doit 
rapporter  l'état  général  typhoïde  et  la  forme  ulcé- 
reuse des  lésions  cardiaques.  Nous  voulons  parler 
de  cette  altération  primitive  du  sang  qui  caractérise 
ces  maladies  générales  et  qui,  pour  nous,  amène  les 
phénomènes  ataxo-adynamiques  avec  l'affection  du 
cœur.  Cependant,  il  est  un  certain  nombre  de  cas 
d'endocardite  ulcéreuse  qui  ne  sauraient  être  rap- 
portés à  l'une  ou  l'autre  des  maladies  citées  plus 
haut;  il  est  des  cas  où  l'affection  du  cœur  et  l'état 
général  grave  paraissent  être  survenus  d'emblée,  sans 
qu'il  soit  possible  d'invoquer  une  cause  première' 
autre  que  la  débilité,  la  fatigue,  la  misère  physiolo- 
gique. Mais  tous  ces  cas,  quoique  mal  définis,  sont 
loin  d'être  indifférents  à  l'opinion  dont  nous  pour- 
suivons la  démonstration,  et  il  nous  a  paru  qu'en 
précisant  mieux  les  conditions  physiologiques  qui 
les  produisent,  nous  pourrions  les  rapprocher  aussi 
des  maladies  graves  déjà  signalées,  et  leur  attribuer 
comme  à  celle-ci,  une  large  part  dans  la  production 
des  affections  cardiaques  et  ses  phénomènes  ty- 
phoïdes. 

Sans  doute  l'hématologie  donne  peu  d'indications 
sur  les  modifications  intimes  du  liquide  sanguin  dans 
l'état  cachectique;  mais  on  ne  saurait  douter  qu'elles 
ne  soient  profondes,  lorsqu'on  voit  avec  qu'elle  vio- 
lence évoluent  les  maladies  ou  les  affections  surve- 
nues chez  les  sujets  débilités,  épuisés.  Nous  voyons 
même  la  fatigue  prolongée,  Fépuisement,  créer  pour 
ainsi  dire  de  toute  pièce  une  maladie  grave  entre 
toutes    qui    s'accompagne    de    phénomènes    ataxo- 
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adynamiques  rapidement  moiiiels,  et  se  complique 
aussi  quelquefois  de  lésions  cardiaques,  nous  vou- 
lons parler  de  l'ostéo-arthrite  épiphysaire  aiguë  des 
adolescents  si  savamment  décrite  par  notre  maître, 
M.  le  professeur  Gosselin  (1).  On  la  rencontre,  en 
effet,  chez  les  enfants  et  les  adolescents  qui  ont  été 
soumis  à  des  exercices  ou  des  travaux  excessifs  et 
longtemps  prolongés;  la  fatigue  agissant  alors  lon- 
guement et  progressivement,  le  sujet  tombe  dans 
l'épuisement,  il  est  surmené,  comme  le  dit  si  juste- 
ment M.  Gosselin,  et  ainsi  très  disposé  à  contracter 
la  maladie. 

Les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  les  priva^ 
tions,  la  misère,  ont  aussi  été  invoquées  avec  raison 
comme    causes    prédisposantes,^  enfin,    l'action   du 
froid  et  du  rhumatisme,    qui  sont   encore  fréquem- 
ment indiqués,  semblent  resserrer  le  lien   que  nous 
essayons  d'établir  entre  les  maladies  graves  précé- 
demment signalées  etl'ostéo-périostite  phïegmoneuse. 
Dans  celle-ci,  en  effet,  ce   sont  les  symptômes   ty- 
phoïdes graves  qui  éclatent  dès  le  début,   les  altéra- 
tions osseuses  n'attirent  pas  encore  l'attention,  et  à 
ce  moment  il  est  presque   impossible  de   la  différen- 
cier d'avec  la  fièvre  typhoïde  dont  elle  se  rapproche 
absolument  par  l'ataxo  -  adynamie  qui  l'acccompa- 
gne  et  par  l'époque  de  la  vie  à  laquelle  il  apparaît. 

Les  complications  cardiaques  ont  été  quelquefois 
signalées  dans  cette  affection  (Louvet.  R.  Blache)  (2). 
Nous  pourrions  en  donner  comme  exemple  une  ob=? 
servation  que  nous  devons  à  notre  excellent  collègue 

(1)  Archives  de  méd.,  1898. 

(2)  Louvet,  thèse  de  Paris,  1867.  Blache,  thèse  de  Paris,  1869. 
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et  ami,  M.  Gartaz.  Il  s'agit  d'une  fille  de  12  ans 
et  demi  entrée  dans  le  service  de  M.  Giraldès,  à  l'hô- 
pital des  Enfants-Malades,  le  4  juin  1872.  Cette  en- 
enfant  souffrait  d'une  ostéite  suppurée  juxta-épiphy- 
saire  du  tibia  droit.  On  constate,  le  7  juin,  un  léger 
souffle  à  la  pointe  du  cœur,  le  premier  bruit  est  âourd 
et  un  peu  prolongé.  Ce  souffle  est  très-fort  dès  le 
lendemain,  il  devient  rapidement  rugueux  et  persiste 
jusqu'à  la  mort  survenue  le  13  juin. 

L'autopsie  n'ayant  pu  être  faite  (opposition  de  la 
famille),  il  a  été  impossible  de  préciser  anatomique- 
ment  le  degré  de  cette  phlegmasie  endocardique  ; 
mais  la  rudesse  du  souffle  et  la  rapidité  de  son  évo- 
lution avaient  fait  penser  à  une  endocardite  sur- 
aiguë, peut-être  ulcéreuse. 

Nous  pourrions  citer  encore  quelques  cas*  d'endo- 
cardite survenue  dans  le  cours  des  suppurations  pro- 
longées, de  la  gangrène,  dans  la  résorption  purulente, 
la  néphrite  albumineuse,  etc.  Mais  dans  tous  ces 
états,  la  phlegmasie  de  l'endocarde  n'a  pas  atteint 
cette  lésion  extrême  qui  constitue  l'ulcération,  et  nous 
devons  les  taire  sous  peine  de  dépasser  les  limites  de 
notre  sujet. 

Peut-être  la  médecine  animale  fournirait-elle  aussi 
des  exemples  de  processus  pathologiques  analogues, 
qui  donneraient  un  nouvel  appui  aux  faits  tirés  de  la 
pathologie  humaine.  Telle  était  du  moins  l'opinion 
des  auteurs  du  Compendium  de  médecine  (1)  qui  ont 
écrit  :  «  Ordinairement  l'endocardite  succède  à  une 
phlegmasie  de  quelques  viscères  ou  à  des  altérations 

(4)  Compepdium  de  médecine,  t.  III. 


du  fluide  en  circulation»  Quand  la  pathologie  humo- 
rale sera  mieux  connue,  elle  jettera  sans  doute  quel- 
que lumière  sur  l'étiologie  de  cette  affection;  ce  que 
l'on  peut  seulement  établir  aujourd'hui,  c'est  que  les 
altérations  du  sang,  produites  par  la  pénétration 
de  molécules  étrangères  dans  le  torrent  circulatoire, 
constituent  une  cause  directe  d'endocardite.  Le  doute 
ne  semble  plus  possible  quand  on  trouve  les  signes 
et  les  altérations  propres  de  cette  maladie  chez  les 
animaux  qui  ont  été  surmenés,  dans  les  veines  des- 
quel s  on  a  injecté  des  matières  putrides  ou  qui  pé- 
rissent du  charbon.  » 

Cependant,  l'observation  n'a  pas  confirmé  ces  es- 
pérances, car  les  parties  rouges  que  l'on  observe  à 
la  tunique  interne  du  cœur  et  des  vaisseaux  chez  les 
animaux,  sont  dues  à  une  imbibition,  en  très-grande 
partie  cadavérique,  à  une  teinture  des  surfaces  sé- 
reuses par  un  sang  noir  et  diffluent,  profondément 
altéré. 

Nous  assistons  donc  toujours  au  même  processus 
morbide  ;  c'est  une  maladie  générale  ou  un  état  géné- 
ral grave  qui  ouvre  la  scène  ;  puis,  surviennent  les 
inflammations  ulcéreuses  du  côté  du  cœur,  et  enfin 
les  désordres  viscéraux.  Nous  sommes  donc  amené 
à  conclure  que  l'endocardite  ulcéreuse  survient  par 
le  fait  d'un  mauvais  état  général  préexistant,  auquel 
on  doit  rapporter  les  acccidents  ataxo-adynamiques 
typhoïdes  de  la  maladie.  La  lésion  ulcéreuse  du  cœur 
apparaît  secondairement  et  aggrave  encore  l'état  du 
sujet;  mais  ne  saurait  produire  par  elle-même  des 
phénomènes  typhoïdes  qui  dominent  l'évolution  mor- 
bide. L'altération  du  sang  est  liée  à  l'état  général;  elle 
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est  comme  celui-ci  un  phénomène  du  début,  et  la 
présence  des  détritus  ulcéreux  ajoute  peu  à  la  dys- 
crasie  sanguine. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  l'endocardite  ulcéreuse  est  hérissé 
de  difficultés  ;  il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  lire 
les  différentes  observations  consignées  sur  ce  sujet  ; 
car  l'on  constate  que  dans  la  majorité  des  cas  le  dia- 
gnostic n'a  pas  été  fait;  c'est  à  peine  si,  dans  quel- 
ques-uns, l'affection  cardiaque  a  été  soupçonnée,  ou 
indiquée  avec  de  grandes  réserves.  Le  plus  souvent 
la  prédominance  des  phénomènes  généraux  a  égaré 
les  recherches;  ou  bien  l'indécision  des  symptômes 
cardiaques  a  détourné  l'attention  du  cœur,  tandis 
que  l'exagération  de  quelques  accidents  secondaires 
entraînait  à  une  erreur  de  diagnostic. 

.  Le  malade  présente  ordinairement  au  début  des 
symptômes  généraux  encore  indécis,  qui  font  crain- 
dre un  état  grave,  mais  ne  permettent  pas  une  affir- 
mation. L'esprit  reste  hésitant,  on  soupçoune  ordi- 
nairement une  fièvre  typhoïde  surtout  lorsque  le 
sujet  est  très-prostré  et  indique  comme  antécédent 
une  grande  fatigue  ou  une  grande  misère,  lorsqu'il 
est  débilité,  cachectisé. 

Lorsque  ces  phénomènes  généraux  apparaissent 
chez  une  femme  récemment  accouchée,  on  admet  le 
plus  souvent  la  fièvre  puerpérale  et  l'infection  qui  la 
suit,  et  le  diagnostic  est  maintenu  jusqu'à  la  fin  à 
moins  que  des  symptômes  cardiaques  violents  ne 
fassent  découvrir  l'affection  du  cœur. 
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Dans  la  majorité  des  cas,  le  début  est  marqué  par 
une  attaque  de  rhumatisme  aigu,  dans  le  cours  duquel 
se  produit  rapidement  une  exagération  des  phéno- 
mènes généraux;  alors,  comme  on  surveille  le  cœur, 
selon  le  précepte  de  M.  Bouillaud,  qui  recommande 
de  ne  pas  laisser  passer  un  jour  sans  ausculter  le 
cœur  chez  un  rhumatisant,  alors  on  assiste  en  peu 
de  temps  à  l'apparition  de  signes  stéthoscopiques 
multiples  :  ce  sont  d'abord  les  troubles  cardiaques 
et  les  signes  ordinaires  de  l'endocardite  aiguë,  on 
perçoit  à  la  région  précordiale  un  souffle  doux,  qui 
rapidement  marque  son  maximum  d'intensité  le  plus 
souvent  à  la  base;  bientôt  un  deuxième  bruit  de 
souffle  se  fait  entendre,  encore  à  la  base,  rude,  râ- 
peux, prolongé  vers  l'aorte,  provoquant  quelquefois 
le  frémissement  cataire  ;  souvent  on  constate  en 
même  temps  le  développement  du  pouls  bondissant. 
On  vient  d'assister  à  l'évolution  rapide  de  lésions 
cardiaques  profondes,  et  comme  les  phénomènes 
généraux  ont  aussi  augmenté  d'intensit4,  on  devra 
admettre  l'existence  de  l'endocardite  ulcéreuse.  C'est 
par  la  constatation  de  ces  signes  stéthoscopiques 
que  M.  Charcot  et  Vulpian  purent  porter  un 
diagnostic,  confirmé  bientôt  par  l'autopsie. 

Mais  il  n'est  pas  toujours  possible  de  percevoir  à 
l'auscultation  des  indications  aussi  précises;  car 
souvent  l'affection  cardiaque  se  trahit  plutôt  par 
des  symptômes  fonctionnels  que  par  des  signes 
physiques  et  alors  ces  désordres  semblent  dépendre 
non  du  cœur  lui-même,  mais  de  l'état  général  du 
sujet,  Dans  ces  cas,  les  manifestations  cardiaques 
restant  voilées,  ce  sont  les  phénomènes  généraux  qui 
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dominent  la  scène.  Leur  grande  analogie  avec  ceux 
de  la  fièvre  typhoïde,  amène  à  en  chercher  les  ca- 
ractères différentiels.  Mais  déjà  la  difficulté  est 
grande  :  les  symptômes  ataxo-adynamiques  sont  les 
mêmes  dans  les  deux  cas,  le  ventre  est  ballonné,  le 
pouls  quelquefois  dicrote  dans  l'affection  cardiaque, 
comme  dans  la  dothiénentérie  ;  on  a  même  noté  des 
épistaxis  dans  quelques  cas.  Alors  l'absence  de  ta- 
ches rosées  lenticulaires,  et  l'existence  de  quelque 
bruit  de  souffle  rude  au  cœur  pourront  sinon  lever 
tous  les  doutes,  du  moins  faire  pencher  le  diagnostic 
en  faveur  d'une  endocardite  ulcéreuse. 

Lorsqu'aux  accidents  ataxo-adynamiques  s'ajou^ 
tent  Jes  frissons  violents,  répétés,  irréguliers,  qui 
caractérisent  la  forme  pyohémique  de  l'affection 
ulcéreuse  de  l'endocarde,  le  clinicien  sera  facilement 
entraîné  à  admettre  une  infection  purulente  vraie, 
surtout  si  les  symptômes  cardiaques  restent  silen- 
cieux. Lorsque  cet  état  s'observe  chez  une  femme 
récemment  accouchée,  il  est  presque  impossible 
d'éviter  l'erreur,  car  il  est  tout  naturel  d'admettre 
que  l'accouchée  succombe  aune  résorption  purulente. 
Ajoutons  toutefois  que  la  pyohémie  est  une  compli~ 
cation  sinon  fréquente,  du  moins  possible  de  l'endo-- 
cardite  ulcéreuse;  et  que  dans  plusieurs  cas  ou  l'on 
a  admis  cette  forme  pyohémique  de  l'affection  car- 
diaque, le  diagnostic  différentiel  était  inutile  puisque 
on  se  trouvait  en  présence  d'une  infection  purulente 
véritable. 

Lorsque  les  frissons  répétés  se  présentent  avec 
un  caractère  de  régularité  et  d'intermittence  bien 
marqué,  on  pourra  être  porté  à  admettre  une  fièvre 
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intermittente.  M.  Lancereaux  qui  avait  commis 
cette  erreur,  dans  un  cas,  donne  un  caractère  qui 
permettra  d'éloigner  la  fièvre  d'accès.  Dans  cette 
dernière,  chaque  accès  est  séparé  par  un  intervalle 
d'apyrexie  complet  ;  dans  l'endocardite  ulcéreuse  à 
forme  pyohémique,  ou  avec  complication  d'infection 
purulente,  on  n'observe  pas  ces  rémissions  complètes, 
la  fièvre  et  la  température  se  maintiennent  élevées, 
et  l'accès  est  simplement  marqué  par  une  exacerba- 
tion. 

Lorsque  à  tous  les  phénomènes  complexes  de  la 
maladie  s'ajoutent  encore,  ou  bien  l'ictère,  ou  bien 
des  phénomènes  gastro-intestinaux  exagérés,  la 
difficulté  redouble  ;  car  la  lésion  cardiaque  échappe 
à  l'observation  et  l'on  admet  un  ictère  grave  ou  une 
attaque  de  choléra  nostras. 

Pour  résumer  cette  question,  nous  dirons  que  le 
diagnostic  de  l'endocardite  ulcéreuse  est  d'une 
difficulté  extrême;  il  ne  saurait  être  indiqué  pendant 
la  vie  du  malade,  qu'avec  les  plus  grandes  réserves, 
et  enfin  dans  la  plupart  des  cas  l'affection  cardiaque 
reste  ignorée  jusqu'à  '  l'àutopsie,  qui  seule  vient 
donner  le  secret  des  phénomènes  morbides  restés 
inexpliqués  pendant  la  maladie  du  sujet. 

TRAITEMENT. 

On  ne  doit  pas  s'attendre  à  trouver  ici  l'exposé 
d'une  médication  capable  de  combattre -ou  de  vaincre 
la  maladie  grave  dont  nous  avons  retracé  l'histoire; 
car  dans  tous  les  cas,  les  ressources  de  l'art  sont 
restées  impuissantes  ;  il  est  une  seule  considération 
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qui  doit  résulter  de  cette  étude,  c'est  que  tous  les 
efforts  curatifs"  doivent  être  dirigés  vers  l'état  géné- 
ral du  sujet,  état  qui  le  plus  souvent  préexiste  à 
l'affection  cardiaque,  et  qui  en  tout  cas  fait  la  gra- 
vité de  la  maladie. 

Il  est  des  cas  dans  le  rhumatisme  aigu  simple  ou 
dans  toute  autre  phlegmasie,  où  il  importe  surtout 
de  veiller  aux  manifestations  locales,  de  les  juguler 
par  des  moyens  énergiques  de  dépression,  sauf  à 
reconstituer  ensuite,  pendant  la  convalescence,  l'état 
d'anémie  du  sujet;  ici  au  contraire,  lorsque  se 
traduisent  ces  phénomènes  généraux  graves  avec 
complications  cardiaques,  c'est  l'état  général  et  les 
forces  du  malade  qu'il,  faut  soutenir  exclusivement, 
puisque  l'expérience  démontre  que  c'est  la  maladie 
et  non  l'affection  locale  qui  entraîne  la  terminaison 
mortelle. 


CONCLUSIONS. 

En  terminant  ce  travail  nous  présenterons  quel» 
ques  conclusions  qui  nous  paraissent  résulter  des 
développements  dans  lesquels  nous  sommes  entré  : 
nous  les  donnerons  toutefois  sous  cette  réserve 
expresse  qu'elles  ne  sauraient  être  prises  avec 
toute  leur  rigueur  ;  car  il  faut  faire  la  part  de  ce 
qu'elles  empruntent  de  trop  absolu  à  la  forme  brève 
dans  laquelle  elles  doivent  être  formulées. 

1°  Dans  l'endocardite  ulcéreuse,  trois  éléments 
sont  à  considérer  :    Un  état  général  grave   (maladie 
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aiguë  ou  cachexie).  —  Une  altération  ulcéreuse  de 
l'endocarde.  —  Des  foyers  multiples  dans  les  viscères 
(infarctus,  abcès  métastatiques). 

2°  L'état  général  typhoïde  est  primitif,  c'est  lui  qui 
provoque  les  manifestations  cardiaques  graves. 

3°  L'ulcération  de  l'endocarde  est  secondaire  ;  elle 
fournit  des  détritus  qui  vont  former  des  embolies 
capillaires,  d'où  résultent  les  infarctus  viscéraux. 

Elle  peut  aussi  verser  du  pus,  d'où  résultent  l'in- 
fection purulente  et  les  abcès  métastatiques.  • 

4°  Les  parcelles  détachées  de  l'endocarde  n'ont 
aucune  propriété  septique  qui  puisse  provoquer 
l'intoxication  du  sang,  ni  donner  aux  infarctus 
leur  caractère  gangreneux  ou  putride. 

5°  Ces  modifications  particulières  du  sang  et  des 
foyers  viscéraux  sont  le  fait  de  l'état  général  préexis- 
tant. 

6°  Il  n'existe  qu'une  seule  forme  clinique  de  l'en- 
docardite ulcéreuse,  c'est  la  forme  typhoïde. 

La  forme  dite  pyohémique  n'existe  pas  par  elle- 
même;  elle  résulte  plutôt  de  la  production  de  l'in- 
fection purulente  qui  complique  quelquefois  l'endo- 
cardite ulcéreuse. 


;''â.ia.  A.  Parent,  imprimeur  de  la  Faculté  de  Médecins,  rua  Mr-le-Piïnce,  3U 
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